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RESUMO

O envelhecimento populacional é um fenémeno mundial relevante, marcado pelo
aumento na prevaléncia dos transtornos neurocognitivos. O objetivo deste estudo foi determinar
a prevaléncia e os fatores associados ao declinio cognitivo, em idosos longevos assistidos na
salde suplementar. Trata-se de um estudo transversal com 254 individuos, com idade >80 anos,
cadastrados na Estratégia de Saude da Familia da Caixa de Assisténcia dos Funcionérios do
Banco do Brasil, Pernambuco. A prevaléncia de declinio cognitivo na populacdo foi
determinada a partir dos registros de diagnostico, existentes nos prontuarios eletrénicos e por
meio de rastreio realizado nos idosos sem diagndstico prévio, utilizando-se o Addenbrooke’s
Cognitive Examinations — Revised, com ponto de corte < 78. Os dados foram analisados por
meio dos testes: qui-quadrado de Pearson e teste exato de Fisher, além de regresséo logistica
multivariada, modelo ENTER, com entrada das varidveis com significancia p < 0,30 na analise
bivariada. O nivel de significancia adotado correspondeu a p<0,05. A prevaléncia de declinio
cognitivo correspondeu a 85%. Predominaram na populacédo, as mulheres (68,5%), a faixa etaria
de 80-89 anos (74,0%), escolaridade >8 anos (59,8%) e idosos com companheiro (62,2%). A
hipertensdo foi a comorbidade mais frequente (69,7%). Os fatores com maior chance de
declinio cognitivo foram: sexo feminino (OR=2,36 1C95% 1,09-5,14 p=0,030), escolaridade
até 8 anos (OR=8,53 1C95% 2,35-30,94 p=0,001), idade >90 anos (OR=1,0 p<0,001), diabetes
(OR=2,70 1C95% 1,02-7,16 p=0,045), depressaio (OR=3,26 1C95% 1,13-9,39
p=0,029),auséncia de dislipidemia (OR=0,42 1C95% 0,19-0,45 p=0,038) e de disfuncdo da
tiredide (OR=0,25 1C95% 0,09-0,74 p=0,012). Medidas preventivas e de intervencao sobre 0s
fatores de risco potencialmente modificaveis sdo importantes para retardar o aparecimento dos

transtornos neurocognitivos.

Palavras-chave: Cognigdo. Deméncia. Disfungéo cognitiva. Fatores de risco. ldoso.



ABSTRACT

Aging population is a worldwide phenomenon and has been accompanied by an
increase in the prevalence of Neurocognitive Disorders. The objective of the study was to
determine the prevalence and the factors associated with cognitive decline, in the oldest-old,
assisted in the supplementary health. This is a cross-sectional study with 254 individuals,aged
> 80 years old, enrolled in the Family Health Strategy of the Bank of Brazil Staff Assistance
Bank, in Pernambuco. The age of cognitive decline in the population was performed from the
diagnostic records, the same ones were performed through Addenbrooke - Revised cognitive
exams, with cut - off point <78. Data were analyzed using Pearson's chi-square test and Fisher's
exact test, in addition to multivariate logistic regression, model ENTER, with the entry of
variables with significance p <0.30 in the bivariate analysis. Level of significance was set atp
<0.05. The prevalence of cognitive decline was 85%. Prevalence in the population, such as
women (68.5%), age range 80-89 years (74.0%), schooling> 8 years (59.8%) and elderly with
him (62.2%). Hypertension was a more frequent comorbidity (69.7%). The factors with higher
risk of cognitive decline were: female sex (OR =2.36 C1 95% 1.09-5.14 p = 0.030), schooling
up to 8 years (OR = 8.53 CI95% (OR = 2.70 95% CI 1.02-7.16 p = 0.045), depression (OR =
1.0 p <0.001), age (OR =1.0 p <0.001) (OR =0.42, 95% Cl, 0.19-0.45 p = 0.038) and thyroid
dysfunction (OR = 0.25, 95% CI: 1.13-9.39 p = 0.029), absence of dyslipidemia 95% CI 0.09-
0.74 p =0.012). Preventive and intervention measures on risk factors are important to delay the

progress of neurocognitive disorders.

Keywords: Cognition. Dementia. Cognitive disfunction. Risk factors. Elderly.
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1 INTRODUCAO

O envelhecimento populacional € um fendmeno mundial, acarretando mudancas
rapidas na demografia e no perfil epidemioldgico, trazendo novos desafios para salde e
assisténcia social (DUNCAN et al., 2012; VERAS, 2009).

De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), o numero de individuos com
60 anos ou mais devera duplicar globalmente entre 2015 e 2050, enquanto no Brasil, neste
mesmao periodo, 0 nimero de idosos sera trés vezes maior (WHO, 2015). Além disso, dentro do
segmento idoso, a propor¢do de longevos ou “mais idosos”, representados por individuos com
idade igual ou maior a 80 anos, cresce em ritmo ainda mais acelerado (CAMARANO et al.,
2004).

Segundo nimeros do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), em 2010,
ano do ultimo Censo Demogréfico, o Brasil tinha aproximadamente 2,7 milhdes de habitantes
com idade a partir de 80 anos. Até 2030, a populacdo nessa faixa etaria devera aumentar 144%.
A Organizacao das Nacdes Unidas (ONU, 1982) define a populacéo idosa como aquela a partir

dos 60 anos de idade, para os paises em desenvolvimento.

Ao contrario de paises desenvolvidos, onde o envelhecimento se deu de forma lenta
e gradativa, no Brasil, as modificacfes observadas na estrutura demogréafica, se processam de
formaradical e bastante acelerada, acarretando um aumento na carga de Doencas Crénicas Nao
Transmissiveis (DCNT), com um grande impacto na salde e na qualidade de vida dos
individuos (VERAS, 2009; 2012).

Moura e seus colaboradores (2011), caracterizaram as DCNT como enfermidades
maultiplas, com varios fatores de risco, longos periodos de laténcia e curso prolongado, que se
associam a deficiéncias e incapacidades funcionais. S&o representadas em 80% pelas doengas
cardiovasculares, pelas neoplasias, pelas doencas respiratdrias cronicas e pelo diabetes mellitus
e se configuram entre as maiores causas de mortalidade no Brasil e no mundo (MALTA et al.,
2014).

Com o envelhecimento populacional, as evidéncias epidemioldgicas tém mostrado que
as deméncias estdo entre as principais DCNT na populagéo idosa, além de ser uma das ameacas
mais graves que enfrentam os “muito idosos”, caracterizada pelo declinio cognitivo e funcional
(CHARCHAT-FICHMAN et al., 2005; BURLA et al., 2013; PRINCE et al., 2013; THEME-
FILHA, 2015). Ainda que a prevaléncia da deméncia seja alta nesta populacdo e duplique a

cada cinco anos, a patologia ndo é considerada um componente normal do envelhecimento
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(BURLA et al., 2013).

Ao longo dos ultimos anos, foram formuladas diferentes defini¢des para caracterizar
0 DC e principalmente, identificar individuos com maior risco de transi¢do para deméncias. Em
2013, a dltima atualizacdo do Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais-5
(DSM-5), incluiu o termo Transtorno Neurocognitivo (TNC) como declinio da capacidade
cognitiva em um ou mais dominios, sendo classificado em leve e maior. O TNC leve foi
caracterizado como déficit cognitivo, no contexto de preservacao das Atividades da Vida Diaria
(AVD), enquanto a deméncia, chamada de TNC maior, foi definida por uma perda cognitiva
suficientemente grave para interferir nas AVD e no funcionamento social do individuo (DSM-
5, 2013).

A deméncia é uma das principais causas de incapacidade na velhice, podendo evoluir
com mudancas no comportamento e prejuizo no desenvolvimento psicossocial (BURLA et.
al. 2013; VERAS, 2009). Estima-se que a deméncia tenha mais impacto na vida das pessoas
idosas que neoplasias e doencas cardiovasculares, sendo responsavel por 11,9% dos anos
vividos com incapacidades (WHO, 2012). Afeta ndo s6 os portadores da condi¢cdo, como
também familiares e cuidadores, com impacto negativo na sadde e na qualidade de vida destes
(KALACHE, 2014; BURLA et. al., 2013; VERAS, 2009).

O custo dos cuidados com individuos com deméncia supera 800 bilhGes de dblares
ao ano com projecao de aumento a medida que a populacdo envelhece e o nimero de casos
cresce (FRANKISH e HORTON, 2017). De acordo com Kalache (2014), as implicacGes do
processo demencial sdo amplas e atingem os setores legais, de saude, educacdo, cultura,

trabalho, servigos assistenciais e seguridade social (KALACHE, 2014).

O estudo do DC é altamente significativo e importante. N&o apenas por sua alta
prevaléncia (WARD etal., 2012; BOTTINO etal., 2008; LOPES, 2006; HERRERA et al. 2002,
SCAZUFCA et al. 2008; BURLA et al., 2013), mas principalmente porque os individuos com
DC tém uma elevada taxa de conversao para deméncia, podendo chegar a 40%, com progressao
entre 10 e 15% ao ano (PLASSMAN et al., 2008; MITCHELL e SHIRI- FESHKI, 2009;
WARD et al., 2012; ROBERTS e KNOPMAN, 2013; HU et al., 2017; PETERS et al., 2013).
Identificar aqueles individuos com DC, que apresentam um risco aumentado de deméncia,
permite intervencOes precoces visando melhorar o progndstico da doenca e 0 impacto no
cenario da saude publica, na vida dos individuos e de seus familiares (FRANKISH e HORTON,
2017; ROBERTS e KNOPMAN, 2013).
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Entre os fatores de risco associados ao declinio cognitivo e deméncias, estdo 0s nao
modificaveis, como idade, sexo e fatores genéticos (SCARABINO et al., 2016a; SCARABINO
etal., 2016b; KIM et al., 2015; BRODATY et al., 2014; ROBERTS e KNOPMAN, 2013) e 0s
modificaveis, tais como: escolaridade, doencas cardiovasculares, condi¢des neuropsiquiatricas
entre outros (MAKIZAKO et al., 2016; MYUNG et al., 2017; COVA et al., 2016; MA et al.,
2015; GRANDE etal., 2014; YEetal., 2013; CLERICl etal., 2012; CHAN et al., 2011). Alguns
desses fatores, apresentam associac¢do positiva com o DC e deméncia tanto em idosos longevos
quanto em idosos mais jovens, tais como: idade avancada e baixa escolaridade (CORRADA
et al., 2010). No entanto, fatores de risco como o alelo APOE €4 ¢ a hipertensdo, mudam sua

associacdo (BULLAIN e CORRADA, 2013; PIERCE e KAWAS, 2017).

Apesar do avanco das pesquisas e descobertas de alguns mecanismos que causam 0S
transtornos neurocognitivos, ainda ndo existem drogas modificadoras do curso da doenca. De
acordo com Frankish e Horton (2017), a reducdo de fatores de risco potencialmente
modificiveis pode impedir mais de um terco dos casos de deméncia e no caso da DA, a hipétese
de uma longa fase pré-clinica, sugere uma janela de oportunidades para intervencdo nesses
fatores (FRANKISH e HORTON, 2017; SPERLING et al, 2011).

Considerando o cenério atual e as projecGes de uma epidemia mundial de deméncia,
é prioridade a identificacdo de fatores de risco relacionados ao declinio cognitivo, que podem
ser alvo de medidas preventivas. Como a populagdo mundial t¢ém a oportunidade de alcancar
idades mais avangadas, devemos promover intervenc@es especificas para este grupo etario (80

anos ou mais).

Os dados no Brasil ainda sdo limitados, reforcando a necessidade de mais estudos,
considerando as diversas populagdes, suas diferencas e limitagcdes. Este estudo tem como
objetivo investigar a prevaléncia e os fatores associados ao declinio cognitivo em idosos
longevos (80 anos ou mais), assistidos na rede de saude suplementar, uma populagéo ainda

pouco estudada.
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2REFERENCIAL TEORICO
2.1 ENVELHECIMENTO DA POPULACAO BRASILEIRA

A populacédo com idade maior ou igual a sessenta anos esta crescendo em ritmo mais
acelerado do que qualquer outro grupo etario. Entre 2015 e 2050 o nimero de individuos com
60 anos ou mais devera dobrar globalmente, passando de 900 milhdes (12,3%) para 2 bilhdes
(21,5%). No Brasil, para 0 mesmo periodo, a estimativa é de que a quantidade de idosos
praticamente triplique, ou seja, passe de 23,0 milhdes (12,5%) para 66,5 milhdes,

correspondendo a 30% da populacdo brasileira (WHO, 2015).

As projecdes do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, 2013)
apresentam resultados semelhantes, passando de 23,9 milhGes idosos para 66,4 milhGes entre
2015 e 2050, apontando ainda, que dentro do segmento idoso, a proporc¢éo de longevos, idosos
com 80 anos ou mais, € a que mais aumenta, alterando a composic¢do etéaria dentro do préprio
grupo.

Em 2015 o nimero de idosos entre 60 e 79 anos era de 20,6 milhdes e os com idade
maior igual a 80 anos, somavam 3,3 milhdes, com projecdo de aumento em 2050, para 51,4
milhdes e 15 milhdes, respectivamente (IBGE, 2013). Enquanto os idosos mais jovens tém
uma projecédo de aumento 2,5 vezes maior, 0s idosos longevos aumentardo quase cinco vezes.
O ritmo de aumento deste grupo etario, € maior que na populacao entre zero e sessenta anos e
maior que a populacdo de idosos como um todo (REIS et al., 2016), consequéncia da
diminuigdo da mortalidade em idades mais avangadas, resultando no chamado envelhecimento

pelo topo, ou seja, a populagdo idosa também envelheceu. (CAMARANO et al., 2004).

O envelhecimento populacional € decorrente da reducdo da mortalidade, da reducao
fecundidade e do aumento da expectativa de vida, que acarretaram mudancgas no ritmo de
crescimento da populacdo e na distribuicdo etaria, caracterizando o processo de transicdo
demografica, que no Brasil iniciou-se na década de 40 com a queda da mortalidade e
consolidou-se na década de 60 com o inicio da queda de fecundidade (CAMARANO et al.,
2013).

Entre 1940 e 1960, o Brasil praticamente reduziu pela metade a taxa bruta de
mortalidade, caindo de 20,9 para 9,8 dbitos/mil habitantes e elevando a expectativa de vida
da populagdo em 30,5 anos entre 1940 e 2017, tabela 1. A expectativa de vida dos idosos
aumentou em 8,1 anos entre 1940 e 2017, tabela 2. (IBGE, 2018a).



Tabela 1- Expectativa de vida ao nascer - Brasil - 1940-2017.

Expectativa de vida aonascer Diferencial entre
Ano -
Total Homem  mulher 0s sexos (anos)
1940 45,5 42,9 48,3 54
2017 76,0 72,5 79,6 7,1
A(1940/2017) 30,5 29,6 31,3

Fonte: IBGE, 2018a.

Tabela 2- Expectativa de vida aos 65 anos - Brasil - 1940-2017.

Expectativadevida a0s65anos Diferencial

Ano " Total Homem mulher  (anos) (M-H)

1940 10,6 9,3 11,5 2,2

2017 18,7 16,9 20,1 3,2
A(1940/2017) 8,1 7,6 8,6

Fonte: IBGE, 2018a.

Observando os dados da transi¢do demogréafica brasileira e projecdes da populacéo,

constata-se que além de um crescente aumento da populagdo idosa em todas as faixas etérias,
sobretudo na de 80 anos ou mais (grafico 1), ocorre uma desigualdade de género, onde as
mulheres constituem a maioria desta populacéo, configurando um processo de feminizacgéo da
velhice (gréafico 2) (IBGE, 2018b). As mulheres vivem em média, sete anos a mais do que 0s
homens e em 2018, representavam 55,8% da populacdo idosa brasileira e 61,9% do

contingente de idosos acima de 80 anos (IBGE, 2018b).

Gréfico 1- Populacdo de Idosos - projecao por faixa etaria, em milhdes de habitantes. Brasil.

2010-2060.
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Fonte: Baseado no IBGE, 2018b.
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Grafico 2- Populagéo de Idosos - projecédo por sexo, em milhdes de habitantes. Brasil,

2010-2060.
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Fonte: Baseado no IBGE, 2018b.

Enquanto os paises desenvolvidos passaram mais de 100 anos para duplicar a
populacdo de idosos, o Brasil levara menos de 20 anos. A Franca foi o primeiro pais onde 0s
idosos atingiram 7% da populacdo, o que ocorreu em 1870, mas sO atingiu 14% em 1980,
transcorrendo 110 anos para os idosos dobrarem sua participacéo relativa. O Brasil atingiu
7% em 2012 e deve atingir 14% em 2031, levando apenas 19 anos para dobrar o peso relativo
dos idosos na populacdo e devera dobrar novamente para 28% em 2062, sendo o segundo pais

com tempo mais rapido para quadriplicar o envelhecimento. (Tabela 3), (ALVES, 2017).

Estados Unidos da América (EUA), Franca, Reino Unido, Suécia, Japao e Coréia do
Sul, conseguiram enriquecer antes de envelhecer, a China e a Tailandia ja estdo a caminho de
uma renda per capita alta e devem fazer parte das economias mais avangadas até 2030, no
entanto, o Brasil, estd a caminho de envelhecer antes de seu enriquecimento, em meio a queda
no crescimento econémico, desemprego e condi¢Oes de vida desfavoraveis, para uma grande
parcela da populacdo (ALVES, 2017).
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Tabela 3- Envelhecimento populacional (% de idosos de 65 anos e mais): tempo para
dobrar de 7% para 14%, de 14% para 28% e para quadruplicar de 7% para 28%.

Ano que Tempo para dobrar Tempo para Tempo para
Paises de 7% para 14% dobrar de 14% quadruplicar de
chegou a 7%
para 28% 7% para 28%
Japéao 1971 23 anos 25 anos 48 anos
Brasil 2012 19 anos 31 anos 50 anos
China 2001 24 anos 28 anos 52 anos
Coreia do Sul 1999 18 anos 37 anos 55 anos
Tailandia 2002 20 anos 44 anos 64 anos
EUA 1945 67 anos 88 anos 157 anos
Reino Unido 1910 65 anos 103 anos 168 anos
Suécia 1890 82 anos 116 anos 198 anos
Franca 1870 110 anos 94 anos 204 anos

Fonte: ALVES, 2017.

O processo de envelhecimento populacional esta intimamente associado com a saude
da populagao, por seu efeito sobre a estrutura etaria que “envelhece”, e fortemente associado
as mudancas nos padrfes de mortalidade e adoecimento dos individuos. Todos os paises em
transicdo demogréfica estdo passando por profunda transformacdo em seu perfil
epidemioldgico, caracterizado pela gradual e progressiva queda das doencas infecciosas e
parasitarias e pela ascensdo das doencas cronicas ndo transmissiveis, particularmente, das
doencas cardiovasculares, como principal causa de morte (DUARTE e BARRETO, 2012;
ARAUJO, 2012).

No Brasil, as transformacdes em seus perfis de morbidade e de mortalidade, ocorrem
de forma semelhante aos paises desenvolvidos, porém, com ritmos e caracteristicas diferentes
(CAMARANO et al., 2013).

Para ARAUJO (2012), o pais, é exemplo da polarizagdo epidemioldgica,
combinando elevadas taxas de morbidade e mortalidade por doengas cronicas néo
transmissiveis e causas externas, com altas incidéncias de doencas infecciosas e parasitarias,
cuja mortalidade, ainda € superior em comparagdo com as taxas de paises desenvolvidos e de
outros paises da América Latina. Além disso, o pais ainda apresenta fases distintas dessa
transicdo, com polarizacdo entre diferentes areas geogréaficas e grupos sociais, ampliando as
contradig¢des no territorio (ARAUJO, 2012).

O processo de longevidade esta associado a uma maior probabilidade de surgimento
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de DCNT e como consequéncia, uma grande proporcdo do aumento da expectativa de vida,
sdo vividos com deficiéncias (DALYS et al., 2016). Para enfrentar este desafio & importante
a implementacdo de politicas de saude com foco na atencdo integral, na promocao, na
prevencdo e no controle das enfermidades cronicas, considerando a manutencgédo da capacidade
funcional do idoso e um envelhecimento saudavel (VERAS, 2012; LIM et al., 2017).

2.2 DECLINIO COGNITIVO: ASPECTOS HISTORICOS E CONCEITUAIS

O envelhecimento cerebral é marcado por alteragdes funcionais e estruturais e o
declinio da funcdo cognitiva pode ocorrer como um aspecto normal do envelhecimento. A
natureza exata dessas mudancas, ainda ndo estdo bem esclarecidas e a linha que separa este
declinio da possibilidade de uma possivel deméncia é muito ténue, levando a problemas de

diagnostico diferencial entre o normal e o patoldgico. (ARGIMON, 2006).

Individuos com DC dividem-se em dois grupos: com trajetéria cognitiva estavel e
benigna, consequéncia de estados fisioldgicos préprios do envelhecimento normal e outro
com declinio de um ou mais dominios cognitivos, decorrente de um estagio incipiente ou de
transicdo para deméncia ou ainda de uma incapacidade cognitiva mais grave, com baixo
desempenho nos testes psicométricos e perda, parcial ou total da capacidade funcional,
representados na figura 1 (CHARCHAT-FICHMAN et al., 2005; SPERLING et al., 2011). A
caracterizacdo clinica destes grupos é fundamental para a pratica clinica e estdo descritos no

quadro 1.

Figura 1- Evolucdo do DC a deméncia.
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Fonte: SPERLING et al., 2011.
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Quadro 1- Tipos de declinio cognitivo.

Fisiologico | Declinio  cognitivo como parte do | Declinio cognitivo, estavel,
envelhecimento normal benigno, ndo progride para
deméncia e a funcionalidade do
individuo esta preservada.

Patologico | Declinio cognitivo em estagio de transicdo | O declinio ndo é tdo severo,
para deméncia embora  seja  progressivo,
porém com capacidade
funcional preservada.

Declinio cognitivo na deméncia. Declinio  cognitivo  mais
severo,  progressivo,  com
comprometimento da

capacidade funcional.

Fonte: Baseado em CHARCHAT-FICHMAN et al., 2005.

Estudos epidemioldgicos mostram que individuos com DC sem deméncia
apresentam maior risco de desenvolvé-la (WARD et al., 2012; HU et al., 2017; CHARCHAT-
FICHMAN et al., 2005), sendo o diagndstico na fase de transicdo ainda um desafio que tem
merecido particular atencdo nos ultimos anos. Por este motivo, pesquisadores tém investido
na padronizacao de critérios diagnostico e validagdo de instrumentos para detectar o DC em
fase inicial, com o objetivo de diferenciar os individuos com envelhecimento normal, daqueles

com maior risco de transicdo para as sindromes demenciais (RIBEIRO et. al., 2010).

Embora a maioria dos declinios cognitivos apresentem prejuizo da memodria,
atualmente, o diagnostico se da pelo déficit de um ou mais dominios em relagdo ao esperado
para idade (PETERSEN, 2011; DSM-5, 2013). Os dominios da funcdo cognitiva sdo:
memoria, linguagem, gnosia, praxia, funcdo executiva e habilidades visuoespacial
(PLASSMAN et al., 2010; FROTA at al., 2011; DAVIGLUS et al., 2010).

Ao longo dos altimos anos, as alteracdes cognitivas receberam vérias designaces e
apesar da diversidade metodologica ainda ha uma auséncia de consenso dos algoritmos
diagnosticos. Kral (1962), foi um dos primeiros autores a chamar a atengéo para as alteragdes
na memoria relacionadas com o envelhecimento (KRAL, 1962). Ele descreveu dois tipos de
disfuncdo de memoria: esquecimento senescente benigno e maligno (“Senescent
forgetfulness: benign and malignant”). O tipo benigno, com caracteristicas iguais em ambos
0S $exos, progressao lenta e incapacidade de recordar em certas ocasifes, as experiéncias do
passado. No tipo maligno, significativamente mais frequente em mulheres, a progressado €

rapida, apresenta perda da memoria recente, desorientacdo e alteragdes do comportamento

Em 1986, por iniciativa do Instituto Nacional de Saiude Mental dos Estados Unidos
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(NIMH), sob a orientacdo de Crook e cols. e com a finalidade de estabelecer critérios
diagndstico para o DC fisioldgico, foi introduzido o termo Comprometimento de Memoria
Associado a ldade (CMAI), em inglés: Age-associated Memory Impairment (AAMI), cujos

critérios encontram-se descritos no quadro 2 (CROOK et al., 1986).

Quadro 2- Critérios originais para Comprometimento de Memoria Associado a Idade.

Idade de 50 anos ou mais

Queixas de perda de memoria que afetam o funcionamento diario com inicio gradual e sem
piora subida dos Ultimos 6 meses.

Desempenho nos testes de memaria com, pelo menos, 1 desvio padrdo (DP) abaixo da média
estabelecida para adultos jovens em um teste padronizado para memaria secundaria (memadria
recente) com dados normativos adequados;

Funcdo intelectual adequada, determinada por escore de, pelo menos 9 no sub-teste de
Vocabulério da Escala Wechsler de Meméria para Adultos (WECHSLER, 1955);

Auséncia de deméncia através da verificacdo de um escore de 24 pontos ou mais no
Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) (FOLSTEIN et al, 1975);

Critérios de exclusdo: auséncia de condicBes médicas que possam produzir deterioracao
cognitiva como Doenca de Alzheimer (DA), Doenga de Parkinson, Acidente Vascular
Encefdlico (AVE), Hemorragia intracraniana, lesdes cerebrais, tumores cerebrais,
hidrocefalia de pressdo normal entre outros; Histdria de qualquer doenga cerebral infecciosa
ou inflamatoria; Evidéncia de patologia vascular cerebral determinada pelo escore de
isquemia de Hachinski (HACHINSKI et al., 1975) de 4 ou mais ou por exame de imagem;
Histdria de lesdo cerebral repetida (ex. box), resultando em periodo de inconsciéncia de 1
hora ou mais; Diagnostico psiquiatrico; Diagndstico atual de alcoolismo ou dependéncia de
drogas; Evidéncia de depressao, determinada pela escala

de Hamilton (HAMILTON, 1967) com pontuacao de 13 ou mais; Uso de qualquer droga que
possa afetar a funcéo cognitiva durante o més anterior ao teste.

Fonte: CROOK et. al., 1986.

O conceito recebeu criticas, principalmente, porque os critérios ndo definiam se um
individuo com CMALI, tinha especificamente o envelhecimento como causa ou estariam em
um estagio inicial do processo de deméncia (LEVY, 1994), uma vez que em Seus critérios
incluia alteracGes de memoria recente (mais caracteristica das sindromes demenciais)
associada ao envelhecimento fisioldgico, sem preencher os critérios para deméncia.
(CAIXETA, 2012).

Considerando a necessidade de adequacdo do conceito de Crook e cols. (1986), a
International Psychogeriatric Association, propds a designagdo Declinio Cognitivo Associado
a ldade (DCAI), em inglés, Aging-Associated Cognitive Decline — AACD, definido como um
declinio do funcionamento cognitivo, decorrente do processo de envelhecimento, que ocorre
dentro dos limites esperados para a idade (CROOK et al., 1986). O déficit ndo deve ser
atribuido a uma perturbacdo mental especifica ou situacdo neurolégica e pode afetar outros

dominios para alem da memodria, (LEVY, 1994). Os critérios estdo descritos no quadro 3.
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Quadro 3- Critérios para Declinio Cognitivo Associado ao Envelhecimento.

Né&o foi incluido restricdo de idade.

Relato do individuo ou de um informante confiavel de que a funcéo cognitiva diminuiu

O inicio do declinio deve ser descrito como gradual e ter estado presente por pelo menos 6
meses

O disturbio é caracterizado por dificuldades em qualquer uma das seguintes areas: memoria
e aprendizado; atencdo e concentracdo; pensamento; linguagem; visuoespacial e
funcionamento.

Anormalidade no desempenho das avalia¢fes cognitivas quantitativas (por exemplo, testes

neuropsicoldgicos ou avaliagdes do estado mental). O desempenho deve ser pelo
menos 1 Desvio padrdo (DP) abaixo do valor médio para a populacéo.

Critérios de exclusdo: evidéncia objetiva no exame fisico, neurolégico ou laboratorial de
dano ou disfuncéo cerebral; histdria de disturbio fisico sistémico que possa causar disfungédo
cerebral; depressao, ansiedade ou outros disturbios psiquiatricos significativos que possam
contribuir para as dificuldades observadas; sindrome amnéstica organica; delirium; sindrome
pos-encefalitica; sindrome posconcussional; comprometimento

cognitivo persistente devido ao uso de substancias psicoativas ou aos efeitos de qualquer
medicamento de acdo central.

Fonte: LEVY, 1994.

Outro conceito ainda mais abrangente e menos restritivo que os anteriores, é 0
Comprometimento Cognitivo Sem Deméncia (CCSD) (Cognitive Impairment, no Dementia —
CIND), caracterizado pela perda de meméria e/ou declinio de outras areas da cogni¢do nédo
suficientemente severos para serem diagnosticados como deméncia (EBLY et al., 1995;
GRAHAM et al., 1997). O CCSD difere das outras definicdes porque inclui individuos com
alteracdes vasculares cerebrais e outras causas de comprometimento cognitivo, como doengas
psiquiatricas e substancias psicoativas (LARA, 2012). Esse termo passou a ser muito usado
em pesquisas cientificas, no entanto, seus critérios ndo diferenciavam os individuos com
declinio fisiologico daqueles em fase de transicdo para a deméncia (CHARCHAT-FICHMAN
et al., 2005).

Em 1999, Petersen e colaboradores descreveram o conceito de Comprometimento
Cognitivo Leve (CCL) (Mild Cognitive Impairment- MCI), como um estagio de transicéo
entre o envelhecimento normal e a deméncia e enfatizou a importancia do comprometimento
de memoria para a Doenca de Alzheimer (DA) incipiente. Esse termo foi introduzido pela
primeira vez na literatura por Reisberg et al. (1982), mas naquela época, referia-se a um dos
estagios da Escala de Deterioracdo Global (CDR). Os critérios propostos por Petersen
et al. (1999), consideraram o CCL como condigdo prodrémica para a doenca de
Alzheimer(DA) e estdo descritos no quadro 4 (PETERSEN et al., 1999; REISBERG et al.,
1982.



27

Quadro 4- Critérios originais para Comprometimento Cognitivo Leve.

Queixa de memoria preferencialmente confirmada por um informante

Comprometimento de memoria anormal para idade, comprovado por testes
neuropsicoldgicos padronizados
Desempenho essencialmente normal de dominios cognitivos nao relacionados a
memo©ria.
Atividades da vida diaria preservadas ou minimamente afetadas
N&o cumpre critérios diagndstico para deméncia

Fonte: PETERSEN et al., 1999.

Posteriormente, outros pesquisadores notaram adequadamente, que nem todas as
formas de CCL podem evoluir para DA, e uma conceituacdo mais ampla foi necesséaria
(PETERSEN, 2004; PETERSEN et al., 2009; PETERSEN, 2011).

Em 2003, foi realizado por Winblad e colaboradores um simpdésio (Key Symposium),
com especialistas internacionais em CCL, com objetivo de revisar o0s critérios propostos por
Petersen et al. (1999) e discutir as dire¢des futuras, no que diz respeito a apresentacéo clinica,
avaliacdo cognitiva e funcional, papel da neuroimagem, biomarcadores e genética
(PETERSEN et al., 1999; WINBLAD et al., 2004). Foram propostos critérios mais amplos
para o CCL, com dois principais objetivos: ampliar o esquema de classificacdo para o declinio
de qualquer dominio cognitivo além da memdria, e reconhecer que o CCL pode resultar de
uma variedade de etiologias e ndo apenas a DA.

Os novos critérios descreveram os subtipos clinicos com base no comprometimento
da funcdo cognitiva memoria, ou seja, CCL amnéstico (CCLa) para os individuos com
comprometimento de memoria e ndo amnéstico (CCLna) para aqueles com declinio em outros
dominios. Além disso, outra divisdo foi proposta, de acordo com o numero de funcGes
acometidas, dominio unico e multiplo (Figura 2) (PETERSEN, 2004).

Em 2013, a quinta edicdo do Manual Diagnoéstico e Estatistico de Transtornos
Mentais (DSM-5), incluiu termo Transtorno Neurocognitivo (TNC), como declinio da
capacidade cognitiva em um ou mais dominios, ndo devendo estar presente ao nascimento ou
muito no inicio da vida, nem ser decorrente de um delirium ou explicados por outro transtorno
mental (DSM-5, 2013). O DSM-5 (2013), classificou os TNC, em leve e maior. O Transtorno
Neurocognitivo Leve (TNC leve), substituiu o termo CCL, enquanto 0 TNC maior passou a
ser utilizado para os casos de deméncia. Os critérios para 0s TNC estdo descritos no quadro
5.
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Quadro 5- Critérios diagnosticos para TNC, leve e maior.

TNC - Declinio da capacidade cognitiva em um ou mais dominios. Nao deve estar
presente ao nascimento ou muito no inicio da vida. N&o pode ser decorrente de um
delirium. N&o séo melhor explicados por outro transtorno mental.

TNC Leve TNC Maior
Declinio cognitivo pequeno em um ou mais | Declinio cognitivo importante em um

dominios cognitivos ou mais dominios cognitivos

Declinio relatado e documentado através de Declinio relatado e documentado

testes padronizados através de testes padronizados

Nao interfere na funcionalidade Interfere na funcionalidade

Fonte: MANUAL DIAGNOSTICO E ESTATISTICO DE TRANSTORNOS Mentais — 5° edicao (DSM-
5, 2013).

Os TNC leve e maior, foram organizados em subtipos etiol6gicos: Doenca de
Alzheimer (DA), Deméncia vascular (DV), Degeneracdo Lobar Frontotemporal (DFT),
Doenca com corpos de Lewy, lesdo cerebral traumatica, induzido por substancia ou
medicamentos, infeccdo por HIV, Doenca de prion, Doenca de Parkinson, Doenca de
Huntignton, devido a outra condi¢do médica e devido a maltiplas etiologias (DSM-5, 2013).
A DA ¢ o subtipo mais frequente, com 50 a 80%, seguida da DV, com 20 a 30%, e da DFT,
com 5 a 10%. Os outros subtipos representam menos de 5% dos casos, (PRINCE et al., 2014,
LOPES, 2007).

Apesar da evolucdo no conceito de DC e possibilidade de diferenciar, mais
precisamente, 0 comprometimento com e sem deméncia, o grande desafio ainda é a deteccao

precoce de alteracfes cognitivas que sdo preditivas de doenca.

Décadas atras, era satisfatdrio distinguir o DC patoldgico do envelhecimento
cognitivo tipico, mas nos ultimos anos, o desejo de tomar uma decisdo sobre a doenca
incipiente tornou- se aparente (PETERSEN, 2016) e os critérios especificos para deméncias e

DA também foram revisados.

Os critérios anteriores do NINCDS-ADRDA (MC KHANN, 1984) e DSM-IV-TR
(2002) eram padrdes diagndsticos predominante em pesquisas, no entanto, eles estdo agora
atras do crescimento sem precedentes do conhecimento cientifico (DUBOIS et al., 2007) e a
partir de 2007, a incorporacdo de biomarcadores e neuroimagem, trouxeram avangos no
processo diagnostico (MACHADO, 2016; CANINEU et al, 2016). Em 2011,

asrecomendacdes publicadas pelos grupos de trabalho do National Institute on Aging (NIA) e
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Alzheimer’s Association (AA) (NIA-AA), ja incluiram em seus critérios os biomarcadores
que melhor predizem o risco de progressao de uma fase assintomatica (pré-clinica) para CCL
e deméncia da DA (Figura 2 e 3) (JACK et al., 2010; JACK et. al., 2011; SPERLING et. al.,
2011; DUBOQIS et al., 2007; ALBERT et al., 2011; MC KHANN et al., 2011).

De acordo com NIA-AA, os critérios para as deméncias de qualquer etiologia,
descritos no quadro 6 e diferem dos critérios do DSM-5 para TNC maior, por requerer
comprometimento cognitivo ou comportamental em pelo menos dois dominios. E importante
ressaltar, que assegurados 0s requisitos minimos para o diagnostico de deméncia, 0 passo

seguinte é correlaciona-los aos subtipos etioldgicos (MC KAHANN et al., 2011).

Quadro 6- Principais critérios diagnosticos para deméncias, qualquer etiologia.

Deméncia é diagnosticada quando ha sintomas cognitivos ou comportamentais
(neuropsiquiatricos) que:

Interferem com a capacidade de trabalhar ou realizar atividades habituais; Representam
declinio em relacdo aos niveis pré-morbidos de funcionamento e desempenho;

Né&o séo explicado por delirium ou doenca psiquiatrica importante.

O comprometimento cognitivo é detectado por uma combinacéo de:

Anamnese com pacientes e familiares préximos / amigos que tenham conhecimento da
historia do paciente;

Avaliacdo cognitiva objetiva atraves de um breve exame cognitivo do estado mental ou de
uma avaliacdo neuropsicologica. A avaliacdo neuropsicologica deve ser feita quando a
anamnese e 0 exame cognitivo breve realizados por um médico sdo insuficientes para se
chegar a um diagnostico confiavel.

Os comprometimentos cognitivos e comportamentais afetam, no minimo, dois dos
seguintes dominios:

Memoria

Funcéo executiva

Linguagem

Habilidades visuoespacial

Personalidade Comportamento

Fonte: MC KHANN, 2011.

O modelo de biomarcadores, proposto na figura 2, segue a sequéncia fisiopatoldgica
hipotética da DA e ndo se destinam a servir como critérios diagnosticos para fins clinicos,
uma vez que muitos individuos que preenchem os critérios de pesquisa para a doenca, podem
ndo desenvolver as caracteristicas clinicas da DA ao longo da vida. Além disso, validar e
padronizar os valores de “corte” de biomarcadores em fluidos e imagens ainda estd em

andamento em varios laboratorios e centros de pesquisas (SPERLING et al., 2011).
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Recentemente, pesquisadores afirmaram que a combinacdo de CCL amnésico e
biomarcadores especificos é altamente sugestiva do processo DA e deve ser rotulado como DA
prodromica (PETERSEN, 2016). A evolucdo temporal dos critérios para CCL e DA estdo

representados na figura 3.

Figura 2- Modelo hipotético de biomarcadores e exames de imagem da DA,
expandido para explicar a fase pré-clinica.

Abnormal

~— Amyloid-§ accumulation (CSF/PET)
—— Synaptic dysfunction (FDG-PET/fMRI)
~ Tau-mediated neuronal injury (CSF)
= Brain structure (volumetric MRI)
= Cognition

= Clinical function

Normal

Preclinical " Mel Dementia

Clinical Disease Stage
Fonte: SPERLING et al., 2011.

Figura 3- Evolucdo temporal dos critérios para CCL e DA.
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Fonte: PETERSEN, 2016. Fonte original: PETERSEN, 2004; DSM-5, 2013;MC KHANN, 2011.
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2.3 DECLINIO COGNITIVO: ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Numerosos estudos epidemioldgicos estimam a prevaléncia e a incidéncia DC e
deméncias. No entanto, tem sido encontrado uma variabilidade nos resultados, decorrente da
grande variacdo metodoldgica nos estudos e dos diferentes critérios aplicados (WARD et al.,
2012; PETERSEN, 2016; ROBERTS e KNOPMAN, 2013).

Roberts e Knopman. (2013), identificaram uma prevaléncia de CCL, que variou de 16
a 20% para a maioria dos estudos. Ele limitou sua revisdo aos critérios de CCL publicados por
Petersen no ano de 2004. Observou muito menos estudos sobre as taxas de incidéncia e
encontrou valores entre 5,1 a 168 (1000 pessoas / ano) para CCL e 10 a 14 (1000 pessoas / ano)
para CCLa. Os principais fatores de risco encontrados para CCL descritos a partir dos estudos
de incidéncia foram idade avangada, baixa escolaridade e alelo ApoE €4. Além disso, o diabetes
tipo 2, etnia negra e hispanica, queixas subjetivas de memoria e acidente vascular cerebral
também se mostraram associadas a incidéncia de CCL. As taxas de progressao de CCL para
deméncia encontradas foram de 20 a 40% (10-15% por ano) (ROBERTS e KNOPMAN, 2013;
PETERSEN, 2004).

Ward et al., 2012 encontraram taxa de prevaléncia de CCL entre 3 e 42%, crescente

em grupos mais velhos. A taxa de incidéncia global para pessoas com idade >65 anos, variou

de 21,5 a 71,3 por 1.000 pessoas-ano (WARD et al., 2012).

Em meta-analise publicada por HU et al., 2017, a prevaléncia global ajustada para
declinio cognitivo foi de 16%. 34% desenvolveram deméncias, 28% Doenca de Alzheimer,
45% permaneceram estaveis e 16% regrediram. Idade e género influenciam a prevaléncia de
declinio cognitivo, alem disso, idade foi identificada como um fator dominante na progressao
para deméncia (HU et al., 2017).

No Brasil, também ha uma grande variabilidade de terminologias e critérios utilizados
nos estudos para definir declinio cognitivo. De acordo com os achados de Brucki (2013), a
maioria dos autores adotaram o termo CCSD e apenas um artigo de prevaléncia, com a
definicdo de CCL foi encontrado na literatura, publicado por Godinho et al. (2012), com uma
taxa de prevaléncia de 6,1%, e uma taxa de conversdo anual de CCL para DA de 8,5%
(BRUCKI, 2013, GODINHO et al., 2012). César (2014), revelou uma prevaléncia de CCSD
de 19,5% em maiores de 60 anos (CESAR, 2014).
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No estudo PIETA de base populacional em idosos com 75 anos ou mais, a prevaléncia
de CCSD foi de 252% e os fatores associados foram idade avancada, baixo nivel

socioecondmico, depressdo e histdria de disfuncéo tireoidiana (BRUCKI, 2013).

O Unico estudo no Brasil, incluindo dados de incidéncia de CCL, mostrou uma taxa
de 13,2 / 1000 pessoas-ano, em individuos com 60 anos ou mais, apds 8 anos de

acompanhamento, sendo verificada associacdo com o nivel de escolaridade (BRUCKI, 2013).

Globalmente, cerca de 47 milhdes de pessoas viviam com deméncia em 2015, e este
namero devera triplicar até 2050 (LIVINGSTON et al., 2017). Segundo Prince et al. (2015), a
estimativa € de que devera duplicar a cada 20 anos; alcancando, 74,7 milhdes em 2030 e 131,5
milhGes em 2050 (PRINCE, et al., 2015). O principal aumento ocorrerd em paises de baixa
renda e de renda média, onde viverdo mais de 70% das pessoas com deméncia até 2050 (WHO,
2012; PRINCE et al., 2013).

Os estudos relacionados a prevaléncia de deméncias, apresentaram diferentes
estimativas, variando de 2% a 10%, duplicando a sua prevaléncia a cada 5 anos apds os 65
anos. (WHO, 2012). Prince et al. (2013), encontraram uma prevaléncia global de deméncia, em
> 60 anos, variando entre 2,07% na Africa Sub-Sahariana Ocidental a 8,5% na América Latina.
A prevaléncia de deméncia aumentou exponencialmente com a idade em cada regido e na
América Latina duplicou a cada 5,5 anos (PRINCE et al., 2013).

Em um recente estudo de revisdo do “Grupo de Pesquisa em Deméncia 10/66, em
paises de baixa e média rendas, a prevaléncia de deméncia variou de 4,8% na China rural a
12,6% em Cuba e a incidéncia variou entre 18,2 por 1000 pessoas-ano no Peru para 30,4 por
1000 pessoas-ano no México (PRINA et al., 2018).

Bae et al. (2015), em idosos coreanos, encontraram uma incidéncia padronizada por
idade de DA e CCL de 7,9 e 28,1 casos por 1.000 pessoas-ano, respectivamente. O CCL foi
associado a um risco 6 vezes maior de DA, e depressédo foi um fator de risco para DA e CCL.
Idade, falta de educacdo formal, analfabetismo, residéncia rural e estado civil estavam
associados ao risco de DA (BAE et al, 2015). Corrada et al. (2010) mostraram que a incidéncia
de deméncia por todas as causas € muito alta em pessoas com 90 anos ou mais e continua a
aumentar exponencialmente (CORRADA et al., 2010).

No Brasil, Herrera et al. (2002), em um dos principais estudos epidemioldgicos,
encontraram uma prevaléncia de deméncia em maiores de 65 anos de 7,1%, variando de 1,6%,

entre individuos de 65 a 69 anos e 38,9%, entre aqueles com idade superior a 84 anos
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(HERRERA et al, 2002).

Nitrini et. al. (2009), mostraram uma prevaléncia global de deméncia em idosos (> 65
anos) de 7,1% para América Latina, refletindo as taxas dos paises desenvolvidos. A taxa de
analfabetismo entre os idosos foi de 9,3% e a prevaléncia de deméncia em analfabetos foi duas
vezes maior do que em alfabetizados. A doenga de Alzheimer foi a causa mais comum de
deméncia (NITRINI et. al.,2009).

Burla et al. (2013), encontrou uma taxa de prevaléncia de deméncia na populacéo
idosa brasileira de 7,6% e projeta um pequeno aumento para 7,9% até 2020, justificado pelo
envelhecimento populacional. Além da idade, a prevaléncia das deméncias é influenciada por
outras variaveis como escolaridade e renda (BURLA et al., 2013; HERRERA et al. 2002;
BOFF et al. 2015).

Chaimowicz e Burdof (2015), encontraram quatro estudos, (CHAIMOWICZ e
BURDOF, 2015; BOTTINO et al. 2008, LOPES, 2006, HERRERA et al. 2002, SCAZUFCA
et.al. 2008), que forneceram uma prevaléncia muito semelhante, ndo ajustada, para individuos

de 65 anos ou mais, variando de 5,1% para 7,1% e aumentando com a faixa etéria. Figura 4.

Figura 4- Prevaléncia de deméncia por faixa etaria entre os estudos
selecionados.
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Fonte: CHAIMOWICZ e BURDOF, 2015.

A doenga de Alzheimer é verificada como o subtipo de deméncia mais prevalente
(LOPES, 2007; NITRINI et al. 2009; BOFF et al., 2015; BOTTINO et al., 2008). O
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sexo feminino (LOPES, 2007; PRINA et al., 2018), a baixa escolaridade (LOPES, 2007;
ELSHAHIDI et al., 2017; BOFF et al., 2015; NITRINI etal. 2009; BURLA et al.,
2013; BOTTINO et al., 2008; SCAZUFCA et al., 2008; PRINA et al., 2018) e a idade avancada
(ELSHAHIDI etal., 2017; WHO, 2012; BOFF etal., 2015; CHAIMOWICZ e BURDOF, 2015;
PRINCE et al., 2013; HERRERA et al., 2002; BURLA et al., 2013;

BOTTINO et al., 2008, SCAZUFCA et al., 2008; PRINA et al., 2018) estiveram associados a

uma maior prevaléncia de deméncia.

As projecoes do relatorio da Alzheimer’s Disease International (ADI), para 2050 sao
alarmantes, particularmente para paises de renda baixa e média. Embora as evidéncias
disponiveis, ndo mostrem para o futuro uma mudanca significativa da prevaléncia da
deméncias em paises de baixa e média renda (PRINA et al., 2018; PRINCE et al., 2015;
PRINCE et al., 2016), alguns estudos sugerem que em paises de renda mais alta, a prevaléncia
e a incidéncia de deméncia possam ter diminuido (SCHRIJVERS et al., 2012; QIU et al., 2013;
LOBO et al., 2007; ROCCA et al., 2011; LANGA et al., 2015; 2017
MANTON et al., 2005; MATTHEWS et al., 2013; PRINCE et al., 2016), talvez por esforcos

continuos para melhorar a satde publica e reduzir fatores de risco.

2.4 FATORES DE RISCO ASSOCIADOS AOS TRANSTORNOS NEUROCOGNITIVOS

Metade dos casos de DA e deméncias no mundo podem ser atribuidos a fatores de
risco potencialmente modificdveis (BARNES E YAFFE, 2011). Livingston et al. (2017),
apontaram que a intervencdo em nove fatores de risco potencialmente modificaveis em
diferentes estagios da vida (baixa escolaridade, hipertensdo, obesidade, deficit auditivo,
tabagismo, depressdo, inatividade fisica, isolamento social e diabetes) pode evitar mais de um
terco dos casos de deméncia (LIVINGSTON et al., 2017).

Estimativas sugerem que até mesmo um atraso de um ano no inicio da deméncia, pode
impedir mais de 9 milhdes de casos em 2050 e retardando o inicio em 5 anos poderia reduzir

pela metade a prevaléncia de deméncia no mundo (LIVINGSTON et al., 2017).

Entre os fatores de risco ndo modificaveis, estdo a idade, género e fatores genéticos. O
gene Apolipoproteina E (ApoE), tem sido identificado como fator de risco genético para a
doenca de Alzheimer ndo familiar e de inicio tardio. O gendtipo ApoE é um marcador de
susceptibilidade e ndo um gene autossémico determinista e seu alelo ApoE &4, est4 associado a

risco aumentado de DA em idosos, enquanto e 0 ApoE €2 parece proteger. (ARAI, 2017,
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LINDAHL-JACOBSEN et al., 2013; BERLAU et al., 2013; PRAETORIUS et al., 2013;
PRINCE et al., 2014). No entanto, ha evidéncias de que o risco aumentado associado ao alelo
APOE &4, desaparece em idade muito avangada (JUVA et al., 2000; CORRADA et al., 2012;
HEUN et al., 2010).

Arai (2017), observou frequéncias extremamente baixas do alelo €4 em idosos
centenarios e Corrada et al. (2012), encontrou resultados consistentes com a hipdtese,
mostrando maior prevaléncia de deméncia na linha de base, mas nenhuma associagdo com o
desenvolvimento de deméncia incidente apds os 90 anos (CORRADA et al., 2012; ARAI,
2017). Embora ndo seja foco deste estudo, é relevante perceber que fatores de risco em idosos
mais jovem podem ndo ter a mesma associacao em idosos mais longevos. Além disso, parece
que a presenga ApoE &4 pode mudar a associagdo de fatores de risco modificaveis (HEUN et

al., 2010).

A idade é o maior fator de risco ndo modificavel associado ao DC e deméncia e apds
0s 65 anos o risco de desenvolver a doenca dobra a cada 5 anos. (HERRERA et al. 2002;
ATALAIA-SILVA et al., 2008, CHAIMOWICZ e BURDOF, 2015; CORRADA et al., 2010,
LOPES, 2007, AZAD et al., 2007; PRINCE et al., 2007; MATHURANATH et al.,2010;
PRINCE et al., 2012). O sexo feminino ¢é apontado, em alguns estudos epidemioldgicos, como
fator de risco para um pior desempenho cognitivo (HERRERA et al. 2002; FORONI e
SANTOS, 2012, ATALAIA-SILVAet al., 2008; CASTRO-COSTA et al., 2011). Prince et al.
(2015), observaram uma prevaléncia menor para homens do que para mulheres em algumas
regides, porém esse efeito ndo foi significativo em outras (PRINCE et al., 2015). Caracciolo et
al. (2008) e Roberts et al. (2012), encontraram uma maior chance de CCL no sexo masculino,
sugerindo que ndo ha um consenso na literatura (CARACCIOLO et al., 2008, ROBERTS et al.,
2012).

A situacdo conjugal tem sido relacionada ao risco de deméncia ou declinio cognitivo
e pessoas que foram classificadas como solteiras ou que vivem sozinhas estdo em maior risco
(HELMER, 2009). Os achados de Sundstrom et al. (2014), sugerem um risco aumentado de

deméncia, especialmente nos vitvos e sem filnos (SUNDSTROM et al.,2014).

Entre os fatores de risco modificaveis, a baixa escolaridade esta associada com o maior
risco de DC e deméncia. (HERRERA et al. 2002; FORONI e SANTOS, 2012, BURLA et al.
2013; PRINCE et al., 2014; BRUCKI e NITRINI, 2014). A hipétese é que o baixo nivel

educacional resulta em maior vulnerabilidade, decorrente de uma menor reserva cognitiva
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(LIVINGSTON et al., 2017). Lavrencic et al. (2017), encontraram uma prevaléncia maior de
DC nos idosos com menor reserva cognitiva, porém seu estudo ndo apresentou associagdo com
a incidéncia. As evidéncias apontam uma associacdo entre deméncia e individuos com baixa
escolaridade no inicio da vida (LAVRENCIC et al., 2017; PRINCE et al., 2014; LIVINGSTON
et al.,, 2017). Em uma metandlise, Xu et al. (2016) mostraram que o risco de deméncia foi
reduzido em 7% para cada ano de aumento na escolaridade (XU et al., 2016).

A hipertensao arterial tem sido mais consistentemente associada ao decliniocognitivo
e deméncia (DAVIGLUS et al., 2010). Estudos prospectivos indicam uma relacdo positiva entre
a presenca de hipertensdo, particularmente na meia-idade (35-65 anos) e o inicio do declinio
cognitivo 15-25 anos depois (PRINCE et al., 2014; LIVINGSTON et al., 2017; DURON e
HANON, 2008). Gilsanz et al. (2017), ndo encontrou uma associacdo entre a hipertensdo na
idade adulta e a deméncia, no entanto, a hipertensdo de meia idade predisse um risco de
deméncia 73% maior em mulheres (1C95% 1,24-2,40), embora tenha sido um evento mais
comum em homens. Estudos ainda s@o necessarios para provar se a gestdo da pressao arterial
também reduziria o risco de deméncia ou declinio cognitivo (GILSANZ et al., 2017).
(LIVINGSTON et al., 2017). O desenvolvimento da HAS em idosos longevos pode proteger
contra deméncia, ainda que 0s mecanismos para este menor risco ainda ndo possam ser
compreendidos (CORRADA et al., 2017; WALKER et al., 2017).

Arelagéo entre obesidade e o DC e a deméncia, particularmente a DA, ainda n&o estéo
claras e as evidéncias séo fracas e conflitantes. Um estudo populacional longitudinal de 27 anos
com 10.276 individuos mostrou que pessoas com um alto indice de Massa Corpérea (IMC),
tinham um risco significativamente maior de deméncia (WHITMER et al.,2005). O estudo de
Prince et al. (2014), concluiu que a obesidade na meia idade aumentou em 30% o risco de
deméncia, enquanto que em idade mais avangada, acima de 65 anos, nao apresentou associacao
(PRINCE et al., 2014).

Singh-Manoux et al. (2018), acompanhou individuos por 28 anos, para examinar se a
obesidade (IMC >30 kg/m 2) aos 50, 60 e 70 anos estava associada & deméncia subsequente.
Concluiu que havia associac¢do aos 50 anos de idade (razéo de risco = 1,93; 1,35-2,75), mas isso
ndo aconteceu aos 60 ou 70 anos (SINGH-MANOUX et al., 2018). Por enquanto, um IMC
elevado (>30 kg/m ?) na meia idade parece ser um fator de risco para a deméncia (DURON e
HANON, 2008) e intervencdes direcionadas a obesidade, sobretudo nesta faixa de idade,
podem ser beneficas na reducéo dos riscos cognitivos associados a essa comorbidade (DYE et
al., 2017).
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Assim como a hipertensdo e a obesidade, estudos epidemioldgicos, embora pouco
consistentes, tem sugerido que niveis elevados de colesterol na meia idade, podem estar
associados com um risco aumentado de DC e deméncia. A associagdo entre hipercolesterolemia
e DV é o esperado, porém um alto nivel de colesterol na meia idade ndo prevé tipos de deméncia
diferentes e parece ser um fator de risco para DA, no entanto, essa relagdo positiva néo é vista
no final da vida (PRINCE et al., 2014; DURON e HANON, 2008; ANSTEY et al.,2017).

N&o existem evidéncias de que o tratamento da dislipidemia, evite o declinio
cognitivo, a DA ou outras formas de deméncias, no entanto, ainda ndo foi excluida a
possibilidade de prevencdo priméaria e secundaria, iniciada na meia idade, como forma de

prevenir as sindromes demenciais (PRINCE et al., 2014).

A maioria dos estudos apontam um aumento do risco de deméncia nos pacientes
diabéticos (PRINCE et al., 2014; DURON e HANON, 2008; MENENILLY e TESSIER, 2016;
CHENG et al., 2012; ZHENG et al., 2018), no entanto, ndo ha consenso claro sobre os
mecanismos que possam apoiar essa relacdo causal. Presumivelmente, alteracOes
microvasculares, alteragdes na plasticidade sinaptica, estresse oxidativo e acimulo de produtos
de glicosilacdo avancada sdo fatores que contribuem para estes efeitos cognitivos (SILVA e
COSTA, 2008; MENENILLY e TESSIER, 2016).

No caso do diabetes, € consistente que o aparecimento da doenca em idades mais
avancadas também esteja associado ao aumento na incidéncia de deméncia (PRINCE et al.,
2014; DURON e HANON, 2008; MENENILLY e TESSIER, 2016). Além disso, pacientes
idosos com diabetes parecem estar em maior risco de hipoglicemia severa e consequentemente,
parece haver uma associacao entre deméncia e idosos diabéticos que apresentaram hipoglicemia
grave, embora esta questdo ainda seja controversa (MENENILLY e TESSIER, 2016).

A depressdo € um dos transtornos mentais mais comuns em adultos. Transtornos
neurocognitivos e depressdo geralmente co-ocorrem e este mecanismo ainda ndo esta
esclarecido. Ainda que as evidéncias apontem uma associacdo positiva entre depressdo
deméncia, ainda ndo esta claro se a depressdo é um prédromo da deméncia ou um fator de risco
independente (HESER et al., 2013; PRINCE et al, 2014). Existem evidéncias que sustentam
que a depressao precoce pode atuar como um fator de risco para a deméncia e que a depresséo
na idade mais avancada pode ser uma consequéncia, ou seja, representar uma fase muito inicial
da doenga (prodromo) (BENNETT E THOMAS, 2014).

O AVE e reconhecido como uma causa importante de declinio cognitivo e tem sido
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implicado no desenvolvimento tanto da doenga de Alzheimer como da deméncia vascular. O
AVE dobra o risco de deméncia e aproximadamente 30% dos pacientes com AVE desenvolvem
disfuncéo cognitiva dentro de 3 anos (PENDLEBURY e ROTHWEL, 2009; FIRBANK et al.,
2012; VIJAYAN e REDDY, 2016). Uma das principais questdes na relacdo entre AVE e a
deméncia é se ele é causa da deterioracdo cognitiva ou se apenas contribui para a ocorréncia do
evento (MIJAJLOVIC et al., 2017). A questdo permanece sem resposta e mais pesquisas séo

necessarias para elucidar melhor essa relacéo.

Embora os casos de hipertireoidismo e hipotireoidismo sejam conhecidos por causar
declinio cognitivo, a literatura apresenta resultados conflitantes. Aubert et al. (2017), mostraram
que o hipertireoidismo subclinico com TSH <0,10 mIU/L foi associado a maior risco de
deméncia e DC em idosos, mas ndo encontrou 0 mesmo em relacdo ao hipertireoidismo
subclinico com TSH levemente diminuido ou hipotireoidismo subclinico. Outros estudos
também encontraram uma associacdo positiva entre hipertireoidismo subclinico e deméncia
(RIEBEN et al.,2016; BENSENOR et al., 2010). No entanto, vérios estudos ndo sustentam a
relacdo entre hiper e hipotireoidismo e deméncia ou CCL (HU et al., 2016; PARSAIK et al.,
2014). Juarez-Cedillo et al. (2017) e Resta et al. (2012) encontraram associagdo entre
hipotireoidismo clinico ou subclinico e declinio cognitivo (JUAREZ-CEDILLO atal.,2017,
RESTAet al., 2012).

Outros fatores, ndo abordados nesta pesquisa, estdo associados ao risco de DC e
deméncia: perda auditiva (LIVINGSTON et al., 2017; HEYWOOD et al., 2017), tabagismo
(PRINCE et al., 2014; DURON e HANON, 2008; BARNES E YAFFE, 2011; PETERS et al.,
2008; ANSTEY et al., 2017), inatividade Fisica (ROLLAND et al., 2008; HAMER E CHIDA,
2009; PRINCE et al., 2014; CHENG, 2016; LEE, 2018), isolamento social (PRINCE et al.,
2014; KUIPER etal., 2015; WILSON et al., 2007; CONRQY et al., 2010; WILSON
et al.,2014).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bense%26%23x000f1%3Bor%20IM%5BAuthor%5D&amp;amp%3Bcauthor=true&amp;amp%3Bcauthor_uid=20515500
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ju%C3%A1rez-Cedillo%20T%5BAuthor%5D&amp;amp%3Bcauthor=true&amp;amp%3Bcauthor_uid=28343318
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ju%C3%A1rez-Cedillo%20T%5BAuthor%5D&amp;amp%3Bcauthor=true&amp;amp%3Bcauthor_uid=28343318
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ju%C3%A1rez-Cedillo%20T%5BAuthor%5D&amp;amp%3Bcauthor=true&amp;amp%3Bcauthor_uid=28343318
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3 OBJETIVOS

3.1 GERAL

Analisar a prevaléncia de declinio cognitivo em idosos longevos, assistidos na satde

suplementar e os fatores associados.

3.2 ESPECIFICOS

3.2.1 Caracterizar a populacdo total segundo varidveis sociodemogréaficas e
morbidades com diagnostico médico

3.2.2 Determinar a prevaléncia de declinio cognitivo entre os idosos longevos, de
acordo com sexo, faixa etaria e escolaridade.

3.2.3 Auvaliar a associacdo entre declinio cognitivo e as variaveis investigadas.
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4 METODOS

4.1 DESENHO DO ESTUDO

Trata-se de um estudo observacional, descritivo, quantitativo e de corte transversal.
Rouquayrol (1999) define pesquisa transversal como sendo um estudo epidemiol6gico em que
o fator e o efeito sdo observados em um mesmo momento. E um estudo Util para doencas
comuns e de longa duracdo, no entanto, esse modelo tem algumas desvantagens, pois em geral
é impossivel determinar a causalidade e assegurar que os fatores de confusdo vdo estar
igualmente distribuidos entre os grupos. Além disso 0s grupos podem ter tamanhos muito
diferentes, resultando em perda da eficiéncia estatistica. Disto isto, cabe ressaltar a importancia
do estudo em medir as frequéncias e as caracteristicas de fatores de risco conhecidos e
identificar novos fatores de risco (BASTOS e DUQUIA, 2007).

4.2 LOCAL E PERIODO DO ESTUDO

O estudo foi realizado na CLINICASSI dos bairros de Boa Viagem e Aflitos no periodo
de setembro/2018 a novembro/2018.

A Caixa de Assisténcia dos Funcionario do Banco do Brasil (CASSI) € uma empresa
de autogestdo da saude suplementar que desenvolve além da assisténcia, acfes de promoc¢éo a
salde, prevencao de doencas e gerenciamento dos cuidados por meio da Estratégia de Saude da
Familia (ESF). Em Pernambuco, ela conta com duas unidades de Servigos Prdprios,
denominadas de CLINICASSI.

A CLINICASSI Boa Viagem conta com trés equipes de saude da familia e a
CLINICASSI Aflitos quatro. Cada uma, composta por um médico de familia e um técnico de
enfermagem, que acompanham em torno de 1.300 participantes. A ESF ainda dispde de equipe
multiprofissional, composta por enfermeiro, psicologo, nutricionista e assistente social que

desenvolvem atendimentos individuais e em grupo.

4.3 POPULACAO DO ESTUDO

A populacdo total foi composta por idosos com 80 anos ou mais, cadastrados e
assistidos pela Estratégia de Saude da Familia da CASSI Pernambuco (Boa Viagem e Aflitos)
até 05/09/2018. Esse quantitativo segundo o banco de dados da CASSI (2018) correspondeu a
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597 individuos.

4.4 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Incluséo:

Ter idade > a 80 anos;

Estar cadastrado na ESF das CLINICASSI Boa Viagem e Aflitos;

Aceitar participar da pesquisa, com anuéncia registrada em Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido, para os idosos com indicagéo de rastreio cognitivo.

Excluséo:

Idosos com déficits motores ou sensoriais que impossibilitassem responder ao teste
cognitivo;

Idosos acamados e domiciliados que impossibilitassem o deslocamento ao local de

aplicacdo da avaliagdo cognitiva.

4.5 VARIAVEIS DE ANALISE

Variavel dependente:

A varidvel dependente correspondeu ao declinio cognitivo. Os individuos com
diagndstico prévio de DC foram identificados, de acordo com a Classificacdo Internacional de
Doencas e Problemas Relacionados a Saude (CID 10): F00.0. F00.1,F00.2, F00.9, F01.0, FO1.1,
F01.2, F01.3, FO1.8, F01.9, F02.0, F02.1, F02.2, F02.3, F02.4, F02.8, FO3.X, G30, G30.1,
G30.8, G30.9, a partir do registro da condi¢do em prontudrio eletrdnico disponibilizado pela
CASSI.

Para os idosos sem diagnéstico prévio de comprometimento cognitivo, o rastreio foi
realizado utilizando-se como instrumento o Addenbrooke’s Cognitive Examinations —Revised
(ACE-R) (Anexo B), com avaliacao de seis dominios cognitivos (orientacdo, atengdo, memoria,
fluéncia verbal, linguagem e capacidade visuoespacial). O instrumento é Gtil para detectar
deméncia e comprometimento cognitivo leve. O ponto de corte < 78, demonstrou sensibilidade
de 100% e especificidade de 82,26% para o diagnostico de DA leve. (CARVALHO e
CARAMELLLI, 2007). Os pontos de cortes encontram-se detalhados no quadro 7.
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Quadro 7- Valores normativo para o Addenbrooke versao revisada.

ACE-R ASC DP Pontuacéo NC| Sens.% |Espec.% | VPP% | VPN%
Maxima

Atencdo e Orientagdo | 0,919 | 0,028 18 <17| 96,77 74,19 65,2 97,9
Memoria | 0,938 | 0,024 26 < 15| 93,55 87,10 78,4 96,4
Fluéncia | 0,883 | 0,034 14 <8| 70,97 87,10 73,3 85,7

Linguagem | 0,783 | 0,047 26 <22| 58,06 | 8387 64,3 80,0
Visuo-Espacial | 0,739 | 0,051 16 <13| 45,16 91,94 73,7 77,0

Total | 0,947 | 0,022 100 <78| 100,00 | 82,26 73,8 100,0

MEEM (ACE-R) | 0,940 | 0,024 30 <25| 87,10 | 90,32 81,8 93,3

NC= nota de corte; Sens. = sensibilidade; Espec. = especificidade; ASC= area sob curva; DP= desvio padrdo; NC=
= valor preditivo positivo; VPN= valor preditivo negativo. Fonte: CARVALHO e

nota de corte; VPP
CARAMELLLI, 2007.

Variaveis independentes:

- Sociodemogréaficas — sexo, idade, estado civil e escolaridade.

- Morbidade com diagnostico médico — Hipertensdo Arterial Sistémica
(HAS), Diabetes Mellitus (DM), Depressdo, Dislipidemia, Acidente Vascular

Encefélico

(AVE),

Obesidade, disfuncéo

tireoidiana

(hipotireoidismo e

hipertireoidismo). O detalhamento das varidveis independentes com suas respectivas

categoriza encontram-se descritas no quadro 8.

Quadro 8- Descricdo e categorizacdo das variaveis.

VARIAVEL DESCRICAO CATEGORIZACAO
Sexo Sexo bioldgico Masculino/feminino
Idade Anos completos a partir da data de 80-89 anos
nascimento e coleta de dados > 90 anos

Escolaridade Anos de estudo formal < 8 anos de estudo
> 8 anos de
estudo Néo
informado

Situacéo conjugal

Tem ou ndo companheiro

Tem companheiro (a)
N&o tem companheiro (a)

Morbidade com
diagnostico
médico, registrada
em prontuario.

Morbidade com diagndstico confirmado em
prontudrio médico, de acordo com o CID-10:
HAS: 110

DM: E10.0 aE10.9; E11.0 a E11.9;E14.0 a
E14.9

Dislipidemia: E78.0 e E78.2

Obesidade: IMC >30 kg/m %- E 66.0 a E66.2;
E66.8; E66.9

Disfuncdo tireoidiana (hipotireoidismo e
hipertireoidismo): E03.1; E05.0 a E05.5; E05.8
a E05.9

Depressdo: F32.0 a F32.3; F32.8; F32.9;
F33.0aF33.4; F33.8aF33.9

AVE: 163.9, 164.X, 167.9, 169.3, 169.4

Presente
Ausente

Fonte: O autor
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4.6 COLETA DE DADOS

A CASSI disponibilizou um banco em excel extraido do prontuério eletrénico do
paciente, com dados sociodemograficos e morbidades diagnosticadas com os respectivos CID-
10.

Todos os idosos com diagnostico prévio de declinio cognitivo, foram incluidos no
estudo e aqueles sem diagndstico, que confirmaram anuéncia de participacdo, registrada no
TCLE, passaram por avaliacdo cognitiva, que correspondeu a aplicacdo do teste de rastreio
cognitivo ACE-R.

Os dados foram coletados no periodo entre setembro e novembro de 2018. Do total de
597 idosos com 80 anos mais cadastrados, 190 tinham diagndstico prévio de declinio cognitivo,

0s quais foram incluidos na pesquisa.

Dos 407 individuos sem diagnostico de declinio cognitivo e elegiveis para o rastreio,
243 eram acamados ou domiciliados e 41 apresentavam déficit sensorial ou motor e por isso
ndo participaram do estudo, conforme critérios de exclusdo. Foram elegiveis para o rastreio

cognitivo 123 idosos.

A equipe que realizou o rasteiro cognitivo foi treinada quanto a utilizacdo e
padronizacdo do instrumento e era composta além do mestrando por 04 (quatro) bolsistas de

Iniciacdo Cientifica e 01 (um) estudante de graduacéo.

Foi realizado contato telefénico para informacdo ao individuo, familiares ou
responsaveis, sobre a pesquisa e 0s que apresentaram interesse em participar foram agendados
para realizacdo do teste de rastreio. Foram excluidos 5 individuos por 6bito, 34 por ndo
apresentarem interesse em participar da pesquisa e 20 idosos por ndo compareceram a avaliacao

previamente agendada, ap0s duas tentativas de reagendamentos.

A coleta foi realizada em uma sala privada e os acompanhantes poderiam acompanhar,
ndo sendo permitida a interferéncia quando da resposta aos questionamentos. No momento da
coleta era lido o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para que os idosos assentissem
sua participagdo e esclarecessem duvidas relacionadas a pesquisa. O total de idosos com coleta

realizada correspondeu a 64 individuos. Fluxograma da pesquisa representado na figura 5.
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Figura 5- Fluxograma da pesquisa

Populagéo total

N =597
Declinio Cognitivo Sem diagndstico prévio de
diagnosticado Declinio Cognitivo
N =190 n= 407
|

Excluidos conforme —| 243 acamados/ domiciliados

critérios de exclusao
n= 284 41 déficit motor ou sensorial

123 individuos elegiveis para rastreio
cognitivo

5 Bbitos
20 faltosos
34 sem interesse

64 assinaram o TCLE

Populagéo do Estudo
N =254

Fonte: O autor

4.7 ANALISE DOS DADOS

Os dados coletados foram catalogados em um banco de dados do Excel (2010) e para
o gerenciamento desses dados foi utilizado o programa Statiscal Package Social for Social

Sciences (SPSS), versdo 13.0 para Windows.

A anélise foi realizada utilizando a abordagem estatistica, descritiva e analitica. Para a
abordagem descritiva das variaveis categoricas foi realizada a distribuicdo de frequéncias
absolutas e relativas e para a variavel numérica foram utilizadas média, minimo, maximo e

desvio padréo.

Na analise bivariada, para testar a existéncia de associacdo entre as variaveis
categoricas foi empregado o teste Qui-quadrado de Pearson (¥2) e, quando necessario, o teste
exato de Fisher. Como critério de entrada das varidveis na andlise logistica multivariada,
admitiu como ponto de corte p-valor < 0,30 fornecido pela analise bivariada. No modelo de
regressao logistica foi utilizado o método de ENTER para selecionar entre todas as variaveis
independentes, as que tinham influéncia significativa no risco de declinio cognitivo. Todos 0s

testes foram aplicados com 95% de confianca.
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4.8 CONSIDERACOES ETICAS DA PESQUISA

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa envolvendo Seres
Humanos do Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal de Pernambuco, de acordo
com a Resolugdo no 466/2012 do Conselho Nacional de Saude. Os participantes e seus
acompanhantes foram informados dos objetivos e de todos os procedimentos da pesquisa.
Realizaram a coleta dos dados somente aqueles que aceitaram participar e mediante assinatura
do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) (Apéndice A). O individuo poderia

deixar de participar do estudo a qualquer momento em caso de desconforto ou constrangimento.

A CASSI autorizou a realizagdo da pesquisa e foi garantido a confidencialidade dos dados.
Todos os procedimentos para realizacdo da pesquisa atenderam as recomendacdes descritas na
literatura e ndo implicaram em qualquer risco ou prejuizo para os participantes. Os testes foram
realizados por profissional devidamente habilitado e foi respeitada a privacidade total do
paciente, em sala fechada e somente na presenca de pessoas autorizadas pelo mesmo.
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERIZACAO SOCIODEMOGRAFICA E MORBIDADES

Dos 254 idosos longevos investigados, as frequéncias e as estatisticas descritivas das
principais varidveis para caracterizacdo da populacdo, encontram-se na tabela 4. Os
participantes eram predominantemente do sexo feminino (68,5%). A idade média encontrada
foi de 86,83 anos (DP = 4.84) e maior parte dos individuos encontravam-se na faixa etaria entre
80 a 89 anos (74,0%). O nivel de escolaridade foi alto, 152 (59,8%) individuos tinham mais de
8 anos de escolaridade, praticamente o dobro do numero que idosos com menos de 8 anos de
escolaridade 81(31,9%) e 8,3% ndo informaram esse dado. A maioria dos idosos, conviviam
com companheiro (62,2%). A HAS foi a comorbidade mais frequente com 177 (69,7%)
individuos, seguida de: hipercolesterolemia 138 (54,3%), DM 72 (28,3%), depressdo 67
(26,4%), disfuncao tireoidiana 35 (13,8%), obesidade 29 (11,4%) e AVE 23 (9,1%). O declinio

cognitivo estava presente em 85% dos idosos.

Tabela 4- Frequéncias absolutas e relativas e medidas de tendéncia central da variaveis

sociodemograficas e morbidades diagnosticadas.

Variaveis Média (DP) n % Min.-Méx.
Amostra Total 254 100
Idade 86,3 (4,84) 80-100
Sexo

Feminino 174 68,5
Masculino 80 31,5
Faixa Etaria

80-89 anos 188 74,0
> 90 anos 66 26,0
Situacao Conjugal

Tem companheiro (a) 158 62,2
N&o tem companheiro (a) 96 37,8
Escolaridade

Até 8 anos de estudo 81 31,9
> 8 anos de estudo 152 59,8
Morbidades diagnosticadas

HAS

Presente 177 69,7
Ausente 77 30,3
Hipercolesterolemia

Presente 138 54,3
Ausente 116 45,7
DM

Presente 72 28,3
Ausente 182 71,7
Depressao

Presente 67 26,4

Ausente 187 73,6



47

Variaveis Média (DP) n % Min.-Max.
Disfuncéo tireoideana

Presente 35 13,8
Ausente 219 86,2
Obesidade

Presente 29 11,4
Ausente 225 88,6
AVE

Presente 23 9,1
Ausente 231 90,9
Declinio Cognitivo

Presente 216 85,0
Ausente 38 15,0

n = ndmero de individuos de cada grupo; % = percentagem de individuos em cada grupo; DP- Desvio padréo; Min. — Minima; Max.-
Méxima; HAS — Hipertensdo Arterial Sistémica; DM — Diabetes Mellitus; AVE — Acidente Vascular Encefalico.

5.2 PREVALENCIA DE DECLINIO COGNITIVO

O declinio cognitivo foi estabelecido de duas formas. Através do registro em

prontudrio, considerado como DC prévio e pelo rastreio daqueles sem DC prévio, com base no
escore total do teste ACE-R (DC < 78). Dos 216 participantes, 190 (78,4%) apresentaram DC

registrado em prontuério (prévio) e dos 64 individuos sem diagnostico prévio e submetidos ao

teste de rastreio, observou-se DC em 26 (40,6%). Quando analisado o DC final, variavel

dependente, representado pela soma dos individuos com DC prévio e dos detectados por

rastreio, foi identificada uma prevaléncia de DC na populacéo estudada de 85%. O DC foi mais

prevalente no sexo feminino, na faixa etaria mais elevada (> 90 anos) e na escolaridade mais

baixa (até 8 anos de estudo), com associacao estatisticamente significativa entre o DC e essas

variaveis, Tabela 5.

Tabela 5- Prevaléncia de declinio cognitivo, segundo sexo, faixa etaria e escolaridade.

Variaveis Total

n %
DC prévio® 190 748
DC (ACE-R)" 26 40,6
DECLINIO 216 850
COGNITIVO™"

PREVALENCIA DE DECLINIO COGNITIVO

Fem.

n (%)
138 (79,3)
18 (50,0)
156 (89,7)

Sexo
Masc.
n (%)
52 (65,0)
8 (28,6)
60 (75,0)

80-89 a
p-valor n (%)
0,015* 126 (67,0)
0,083* 24 (38,7)
0,002* 150 (79,8)

Faixa etaria
>90 a
n (%)
64 (97,0)
2 (100,0)
66 (100,0)

p-valor
<0,001*
0,161**
<0,001*

Escolaridade

Até8a >8a

n (%) n (%) p-valor
71(87,7)  98(645)  <0,001*
7(700)  19(352)  0,076**
78(963) 117 (77,00  <0,001*

+ DC presente; DC - Declinio Cognitivo; ACE-R - Addenbrooke’s Cognitive Examinations — Revised; MEEM-ACER
instrumento ACE-R, Fem. — Feminino; Masc. — Masculino; * Teste Qui-quadrado de Pearson; ** Teste de Fisher; a — anos; valores em negrito - associagéo
estatisticamente significante (p <0,05).

- Mini Exame do Estado Mental dentro do
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5.3 ASSOCIACAO ENTRE DECLINIO COGNITIVO E AS VARIAVEIS
INDEPENDENTES

Este estudo avaliou a associacéo entre os fatores de risco e o declinio cognitivo, em

individuos com 80 anos ou mais assistidos na satde suplementar, descritos na tabela 6.

O sexo feminino apresentou quase trés vezes mais chances de declinio cognitivo (OD
= 2,89). A presenca de DC associou-se a maior faixa etaria. J& a situacdo conjugal nédo
influenciou na presenca de DC. Os idosos com escolaridade até 8 anos de estudo apresentaram
7,78 vezes mais chance de déficit cognitivo quando comparados aqueles de alta escolaridade (>
8 anos de estudo). A hipercolesterolemia, mostrou associagédo inversa com o DC, ou seja, a
auséncia da doenca esta associada a uma maior chance de DC. A HAS, o DM, a depressao, a
obesidade, 0 AVE e os transtornos da tiredide ndo apresentaram associacao estatisticamente

significante com o desfecho.

Tabela 6- Associacgdo entre declinio cognitivo e as variaveis independentes.

Declinio cognitivo

Variaveis Sim Nao OR OR I1C95% p-valor
n (%) n (%)

Sexo
Feminino 156 (89,7) 18 (10,3) 2,89 1,43 -5,83 0,002 *
Masculino 60 (75,0) 20 (25,0) 1,00
Faixa etéria
80-89 anos 150 (79,8) 38 (20,2) 1,00 <0,001*
> 90 anos 66 (100,0) 0 (0,0) faleied Hkx
Situacdo conjugal
Com Companheiro 131 (82,9) 27 (17,1) 1,00 0,223 *
Sem Companheiro 85 (88,5) 11 (11,5) 1,59 0,75-3,38
Escolaridade
Até 8 anos 78 (96,3) 3(3,7) 7,78 2,31-26,17 <0,001*
Mais de 8 anos 117 (77,0) 35 (23,0) 1,00
Hipertenséo
Sim 148 (83,6) 29 (16,4) 0,68 0,30-1,50 0,335 *
Né&o 68 (88,3) 9 (11,7) 1,00
Diabetes
Sim 66 (91,7) 6 (8,3) 2,35 0,94 -5,88 0,063 *
Né&o 150 (82,4) 32 (17,6) 1,00
Hipercolesterolemia
Sim 111 (80,4) 27 (19,6) 0,43 0,20-0,91 0,025 *
Nao 105 (90,5) 11 (9,5) 1,00
Depresséo
Sim 60 (27,8) 7(18,4) 1,70 0,71-4,08 0,227 *
Né&o 156 (72,2) 31 (81,6) 1,00
Acidente vascular encefélic
Sim 19 (82,6) 4 (17,4) 0,82 0,26 — 2,56 0,759 **
Né&o 197 (85,3) 34 (14,7) 1,00
Obesidade
Sim 25 (86,2) 4 (13,8) 1,11 0,36 - 3,40 1,000 **
Né&o 191 (84,9) 34 (15,1) 1,00
Disfuncao tirecideana
Sim 26 (74,3) 9 (25,7) 0,44 0,19-1,03 0,055 *
Nao 190 (86,8) 29 (13,2) 1,00

OR — Oddis Ratio; * Teste Qui-quadrado de Pearson; ** Teste de Fisher; IC — intervalo de confianca 95%;
valores em negrito - associacéo estatisticamente significante (p < 0,05); *** OR ndo calculavel.
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Atabela 7, apresenta os resultados das analises de regresséao logistica multivariada pelo
método de ENTER, com objetivo de estudar a relacdo entre as variaveis de interesse e o DC.
Entraram no modelo as variaveis que obtiveram significancia < 0,30 na analise bivariada, que
corresponderam a: sexo, faixa etéria, situacdo conjugal, escolaridade, diabetes, dislipidemia,
depresséo e transtornos da tireoide.

Apols andlise multivariada, permaneceram associadas com déficit cognitivo, as
variaveis, sexo, escolaridade e hipercolesterolemia. Ter depressdo e DM apresentaram
aproximadamente 3 vezes mais chance de declinio cognitivo quando comparados com a
auséncia da morbidade. A auséncia de disfungdo da tiredide apresenta 4 vezes mais chance de
DC.

Tabela 7- Modelo de regressdo logistica para o declinio cognitivo.

Variaveis OR OR 1C95% p-valor
Sexo
Feminino 2,36 1,09-5,14 0,030
Masculino 1,00
Escolaridade
Até 8 anos 8,53 2,35-30,94 0,001
Mais de 8 anos 1,00
Diabetes
Sim 2,70 1,02-7,16 0,045
Nao 1,00
Hipercolesterolemia
Sim 0,42 0,19-0,95 0,038
Né&o 1,00
Depressao
Sim 3,26 1,13-9,39 0,029
Nao 1,00
Disfuncéo tireoideana
Sim 0,25 0,09-0,74 0,012
Né&o 1,00

OR — Oddis Ratio; IC — intervalo de confianga 95%; valores em negrito - associagao estatisticamente significante (p < 0,05).
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6 DISCUSSAO

A populacdo do estudo foi composta predominantemente por idosos na faixa etaria

entre 80 e 89 anos, do sexo feminino, com alta escolaridade e que residiam com companheiro.

A maior prevaléncia do sexo feminino nesta pesquisa, converge com estatisticas
nacionais e internacionais, sobretudo entre os idosos longevos (CAMARANO e KANSO,
2009; NASCIMENTO, 2015; IBGE, 2010; LE et al., 2015; VAN OYEN et al.,2012; OMS,
2011). De acordo com o censo IBGE (2010), as mulheres idosas superam o nimero de homens
idosos e essa diferenca aumenta com a progressdo do envelhecimento, ja que a expectativa de

vida das mulheres tende a ser maior (IBGE, 2010b).

Estudos destacam que as mulheres acumulam desvantagens, no decorrer da vida,
apresentando uma maior probabilidade de ter baixa escolaridade, baixa renda, ser dependente
e apresentar limitacfes decorrentes das DCNT (NICODEMO e GODOI, 2010; BOCCOLINI
et al.,, 2017). Embora esses dados representem o perfil da mulher idosa brasileira, as
desigualdades por sexo sdo promovidas por condigfes estruturais e socioeconémicas e podem

se comportar de forma diferente em populacdes especificas.

Mais da metade dos participantes deste estudo, apresentaram alta escolaridade, néo
estando em consonancia com os dados no Brasil, que revela uma populacao idosa com baixa
escolaridade e alto indice de analfabetismo. A especificidade dos idosos aqui investigados,

pode explicar o diferencial encontrado.

Conforme dados da PNAD (2017), a taxa analfabetismo em idosos no Brasil é 19,3%,
chegando a 38,3% no Nordeste e 17,3% dos idosos brasileiros tinham o ensino médio ou
superior. Segundo Pereira e Alves (2016), 75% dos idosos brasileiros haviam cursado até 4
anos de estudo, 14% até 8 anos e apenas 8% apresentaram mais de 8 anos de estudo. A
escolaridade esta relacionada com a cognicéo, com a funcionalidade e com o estado de saude
do individuo (PEREIRA E ALVES, 2016; LENARDT et al., 2015; NUNES et al., 2017;
SANTOS et al., 2017). Acredita-se que pessoas com melhor nivel educacional tenham maior
acesso a informacéo, podendo adotar medidas comportamentais para prevencao e controle das
doencgas (RIGO et al., 2013).

Um percentual elevado de idosos com companheiro foi encontrado nesta pesquisa.
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Achado que contraria os estudos no Brasil, sobretudo os que incluem na amostra investigada,
pessoas longevas. A presenca de companheiro parece ser mais frequente em idosos do sexo
masculino e em faixas etarias mais jovens (MARCHIORI et al., 2013). Além disso, idosos com
companheiro tendem a apresentar mais bem-estar fisico e psicoldgico, maior escore de
qualidade de vida no dominio das relacdes sociais (MARCHIORI et al., 2013), um melhor
desempenho cognitivo (FENG et al., 2014) e menos chance de institucionalizacdo
(ZIMMERMANN, 2015).

Dentre as DCNT, a HAS foi a mais encontrada, com uma prevaléncia de 69,7%,
semelhante ao encontrado em alguns estudos nacionais e internacionais (MENEZES et al.,
2016; ZATTAR, 2013; ESPERANDIO et al., 2013; LACRUZ et al., 2015, CIPULLO et al.,
2010, KAZE et al., 2017). De modo geral, as prevaléncias das morbidades estudadas sdo
semelhantes a encontradas em outros estudos no brasil e no mundo (ZHANG et al., 2017;
FORLANI et al., 2014, MATIAS et al., 2016; VITOI et al., 2015, WANG et al., 2016;
LECHLEITNER, 2016; COSTA et. al, 2016; HORNSTEN et al., 2016; BENSENOR et al.,
2015; JUAREZ-CEDILLO et al., 2017; GROSSMAN et al., 2016; PONTES et al., 2002).

A taxa de prevaléncia de 85% para o DC, encontrada nesta pesquisa, supera em muito
o0s achados nacionais e internacionais (GODINHO et al., 2012; BRUCKI, 2013; PLASSMAN
etal., 2008; WARD et al., 2012; PETERSEN, 2004; HU et al., 2017; LARA et al., 2016).

A prevaléncia mundial de declinio cognitivo tem uma ampla variabilidade, tornando
as comparac0es entre os estudos dificeis e os resultados varidveis (ROBERTS e KNOPMAN,
2014; HU et al., 2017). Ward et al. (2012), em artigo de revisdo encontraram valores entre 3 e
42%. A heterogeneidade nos resultados foi justificada principalmente por diferencas
operacionais, onde em cada termo, procedimentos distintos para avaliar a cognigdo foram
adotados, registrando-se as seguintes prevaléncias conforme o termo: CMAI 3,6% a 38,4%,
CCSD 5,1% a 35,9%, CCL 3% a 42%, CCLa 0,5% a 31,9%) (WARD et al., 2012). A idade
média do estudo foi de 70,7 anos, abaixo da média encontrada nesta pesquisa (86,83 anos).

Prevaléncias mais altas s&o esperadas em idades mais elevadas, duplicando em média
a cada 5 anos, conforme a maioria dos estudos (PRINCE et al., 2013; NITRINI et al., 2009;
HERRERA et al., 2002; CORRADA et al., 2008; LARA et al., 2016). Plassman et al. (2008),
em um estudo longitudinal, acompanharam individuos acima de 70 anos, com média de idade
80,9 anos, categorizados em trés faixas etarias (71 a 79, 80 a 89 e >90 anos) e estratificados

quanto ao perfil cognitivo. Os autores encontraram uma prevaléncia global de CCSD de
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22,2% e com deméncia de 8,2%. Na faixa etaria entre 71 a 79 a prevaléncia de CCSD foi 16%,
aumentando para 29% entre os de 80 a 89 anos e 39% para os de 90 anos ou mais, corroborando
com os achados desta pesquisa que mostra que o declinio cognitivo foi mais prevalente na faixa
etaria mais elevada (PLASSMAN et al., 2008).

A prevaléncia de deméncia encontrada por Plassman et al. (2008), foi menor que a de
CCSD, no entanto, também aumentou conforme a idade, passando de 5,5% entre os idosos
entre 71 e 79 anos, para 9,7% naqueles entre 80 e 89 anos e 22,4% nos com idade maior ou
igual a 90 anos. Gardner et al. (2013), encontraram taxas de prevaléncia de deméncia variando
entre 18 a 38% em idosos com 85 anos ou mais, e 28 a 44% nos com idade de 90 anos ou mais
(PLASSMAN, 2008; GARDNER et al., 2013).

Bullain e Corrada (2013), com base nos resultados do estudo 90+, mostraram uma alta
incidéncia de deméncia por todas as causas, com aumento exponencial entre homens e
mulheres, mesmo em centendrios, dobrando a cada 5,5 anos. No entanto prevaléncia de
deméncia e 0 aumento apds os 90 anos, so foi observado em mulheres. Diferenca que pode ser
explicada pela maior sobrevida das mulheres apds o diagnostico de deméncia (BULLAIN e
CORRADA, 2013).

Além da longevidade, os individuos com menos escolaridade apresentaram neste
estudo, uma maior prevaléncia de declinio cognitivo, semelhante ao encontrado na literatura.
A baixa escolaridade vem sendo descrita por alguns autores como um dos principais fatores
associados a manifestacGes precoces de alteracdes cognitivas (NITRINI et al., 2009;
FRANKISH e HORTON, 2017; LIVINGSTON et al., 2017; PLASSMAN et al., 2008;
SOSA-ORTIZ et al., 2012). De acordo com a literatura (PRINCE et al., 2014; LIVIGSTON et
al., 2017), a escolaridade ¢ um marcador de ‘reserva cognitiva’, que quando desenvolvido no
inicio da vida e consolidado na meia-idade, pode retardar o surgimento de sinais clinicos de
deméncia, na presenca de doencas neurodegenerativas. Nitrini et al. (2009), em seu estudo de
revisao, de coortes populacionais, apontaram descobertas que apoiam essa hipotese. Mc Dowell
et al. (2007), mostraram uma forte associacdo de deméncia nagqueles com menos de 6 anos de
escolaridade comparados com aqueles com 13 anos ou mais. Identificaram possiveis fatores de
confusdo, como indicadores socioeconémicos, problemas de salde e fatores de estilo de vida
que apos ajustes, reduziram, mas ndo removeram, a associacdo (NITRINI et. al.,2009; MC
DOWELL et al., 2007).

Diversos estudos exploraram a diferenca na prevaléncia de DC e deméncia entre 0s

sexos. Alguns resultados mostraram uma maior prevaléncia de DC no sexo masculino ou ndo
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apresentaram diferencgas estatisticamente significativas (PETERSEN et al., 2010; PLASSMAN
et al.,2008; RAO et al., 2018), j& outros, observaram uma maior prevaléncia em mulheres
(BURLA et al., 2013; LARA et al., 2016; SU et al., 2014; SUN et al., 2014; AU et al., 2017;
CORRADA et al., 2008), corroborando com o achado deste estudo.

Os Transtornos neurocognitivos de forma geral, sdo disturbios multicausais e
multifatoriais, e os fatores de risco para o declinio cognitivo, presumivelmente, sdo 0s mesmos

que colocam individuos em risco para deméncias.

Em consonancia com diversos estudos (CORRADA et al., 2010; AROSIO et al., 2017;
BURLA et al., 2013; RAO et al., 2018; LARA et al., 2016), os idosos na faixa etaria mais
elevada apresentaram mais chance de DC e embora a literatura aponte um aumento drastico do
DC com a idade, estudos com centenarios reforcam que é possivel alcancar uma idade muito
avancada, com a cognicdo preservada (AROSIO et al., 2017; BULLAIN e CORRADA, 2013;
SATIZABAL et al., 2016).

Para Arosio et al. (2017), as evidéncias atuais ndo podem fornecer estimativas
robustas em idosos longevos, principalmente pela falta de testes e padronizagdes adequados,
capazes de considerar as particularidades desses individuos. Déficits sensoriais e motores,
fadiga, diminuicdo da atencéo, sdo eventos comuns em longevos, podendo resultar em baixos
escores em instrumentos ndo sensiveis, considerando individuos cognitivamente normais como

comprometidos.

Lara et al. (2016), encontraram associagdes significativas entre DC e fatores de risco
psicoldgicos, cardiovasculares e estilo de vida. Porém os riscos associados a faixas etarias mais
jovens ndo eram o0s mesmos para os individuos mais velhos, sugerindo diferentes vias
etiologicas, que variam com a idade. Bullain e Corrada (2013) mostraram que o efeito de

fatores de risco comuns para todas as causas de deméncia, parece mudar em longevos.

A relacdo entre sexo e DC, com ou sem deméncia, tem sido controversa na literatura.
Alguns estudos, mostraram uma associagdo maior de DC entre mulheres (LARA et al., 2016;
NITRINI et al., 2009; HU et al., 2017; CORRADA et al, 2008; PETERS et al., 2009).
Os achados estdo em consonancia com os resultados desta pesquisa. No entanto, os autores
pontuaram, que os estudos ndo incluem ndmeros suficientes de idosos longevos, impedindo
uma comparagdo mais precisa (SCAZUFCA et al. 2008; NITRINI et al, 2009; HU et al., 2017).

Corrada et al. (2008) e Peters et al. (2009), em estudo com longevos, mostraram uma
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associagdo entre sexo e deméncia, maior em mulheres, que pode ser explicada pela maior
expectativa de vida e maior sobrevivéncia das mulheres apos o diagndstico de deméncia em

comparagdo com os homens.

No presente estudo, a escolaridade mostrou uma forte associacdo com o declinio
cognitivo. Individuos com até 8 anos de estudo apresentaram 7,78 vezes mais chance de
apresentar o desfecho. A associacdo se manteve presente apos a regressdo multivariada.

Na literatura, a grande maioria dos estudos, apontam a escolaridade como o principal
fator de risco ndo modificavel associado ao DC e as deméncias, mostrando de forma forte e
consistente, que aqueles com menor escolaridade apresentam um risco maior de desenvolver a
doenca. Essa associacdo se mantém presente mesmo quando ajustados os fatores de confusao
(WANG et al., 2011; MENG E D’ARCY, 2012), corroborando com os achados deste estudo.

J& é consenso, que um nivel elevado de escolaridade, exerca um papel protetor em
relacdo as perdas cognitivas (PRINCE et al., 2014; SOSA-ORTIZ et al., 2012), no entanto
ainda ndo é possivel explicar essa associagdo. Uma das hipéteses € a teoria da reserva cognitiva,
que sugere que individuos com niveis mais elevados de educagdo possam desenvolver uma
maior complexidade e/ou eficiéncia das redes neurais, fornecendo uma maior capacidade de
tolerar as alteracBes neuropatoldgicas relacionadas a idade e as patologias, evitando ou
retardando os sinais ou sintomas da deméncia (CASANOVA et al., 2018; WANG et al., 2011).
A literatura aponta que a educacdo ndo protege os individuos quanto ao desenvolvimento da

patologia, mas parece reduzir a expressao clinica da doenca (PRINCE et al., 2014).

Casanova et al. (2018), sugeriu que fatores modificaveis, contribuem mais para o
desenvolvimento de declinio cognitivo do que fatores genéticos e entre eles, a educacédo foi o
mais relevante. A APOE &4, ¢ um fator de risco genético, fortemente associado a presenca de
deméncia e embora a APOE ¢4 e a educacdo estejam independentemente associados a
deméncia, uma escolaridade elevada pode reduzir o risco da doenga, mesmo entre os portadores
dos alelos da APOE 4, fornecendo uma perspectiva otimista para os individuos geneticamente
susceptiveis (CASANOVA et al., 2018; Mc DERMOTT et al., 2016; WANG et al., 2011).

Semelhante aos resultados encontrados em idosos mais jovens, alguns estudos

confirmaram uma associacao entre menor nivel de escolaridade e maior risco de deméncia
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em idosos longevos. Achados que apoiam a hipétese da reserva cognitiva, mesmo em idades
mais avancadas (CORRADA et al., 2008; YAFFE et al., 2011; GARDNER et al., 2013;
LAVRENCIC et al., 2017).

Né&o foi obsevada associacéo entre situacdo conjugal e DC em idosos longevos nesta
pesquisa. Poucos estudos examinaram esta associacdo e evidéncias limitadas sugerem que
conviver com companheiro, pode ter efeito protetor sobre a fungdo cognitiva (ELOVANIO et
al., 2017; FENG et al., 2014; VAN GELDER et al., 2006; HAKANSSON et al., 2009;
MOUSAVI-NASAB et al., 2012)

Feng et al. (2014), encontrou mais chance de DC em homens solteiros e vilivos e apos
ajustes, o engajamento social reduziu a chance do DC nesses individuos. Van Gelder et. al
(2006), em estudo longitudinal com homens idosos, encontrou que, 0s sem companheiro no
periodo de 5 anos, apresentaram duas vezes mais chance de declinio cognitivo. Achado sugere

que a estimulacdo cognitiva, oferecida por um parceiro pode proteger o cérebro da deterioracéo.

Dados da literatura apontam que a situacdo conjugal na meia-idade pode estar
associada a funcdo cognitiva em idosos, ou seja, ser casado ou conviver tem efeitos benéficos
no desempenho cognitivo (MOUSAVI-NASAB et al., 2012; HAKANSSON et al., 2009), além
de favorecer a triagens cognitivas mais precoce. Estar casado, foi o Unico preditor independente
significativo de receber uma avaliagdo clinica cognitiva entre os individuos com deméncia
(KOTAGAL et al., 2015).

Lara et al. (2016) e Daviglus et al. (2010), assim como no presente estudo nédo
encontraram associagéo entre HAS e DC. Por outro lado, um numero crescente de evidéncias
vem apoiando que os fatores de risco de Doenca Cardiovascular (DCV), incluindo a
hipertensdo, podem estar associados ao DC, bem como ao risco de deméncia,
independentemente do tipo (vascular ou Alzheimer) (DURON e HANON, 2008; ABELL et
al., 2018; NAGAI et al., 2010). Muela et al. (2017) encontraram associacdo entre a gravidade

da HAS e comprometimento cognitivo.

Estudos longitudinais tém mostrado uma associacdo positiva entre hipertensdo na
meia idade (em torno de 50 anos) e declinio cognitivo, em média 20 anos depois (PRINCE et
al., 2014; LIVINGSTON et al., 2017; DURON e HANON, 2008, GILSANZ et al. 2017;

NAGAI et al., 2010). Abell et al., (2018), em estudo longitudinal, com mais de 8000

participantes, sustentou essa hipdtese, mostrando que a exposicao a hipertensdo em meados
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da vida, estava associada ao aumento do risco de deméncia, mesmo ap6s os ajustes para DCV,
que apenas atenuou a associacdo. No entanto, dados da literatura ndo apontam reducdo da
incidéncia de deméncia com o tratamento anti-hipertensivo (PETERS et al., 2013; ABELL et
al., 2018; DURON e HANON, 2008; NAGAI et al., 2010).

Embora a hipertensdo seja reconhecida como associada a doenca cerebrovascular e a
deméncia vascular, descobertas recentes destacam o papel da hipertensdo na patogénese do
CCL e da DA (NAGAI et al., 2010; DURON e HANON, 2008; ABELL et al., 2018). No
entanto, os mecanismos fisiopatoldgicos que sustentam essa ligacdo ainda ndo estdo claros.
Autores apontam que a soma das lesdes cerebrovasculares e degenerativas parecem contribuir
para a expressao precoce da doenca de Alzheimer (DURON e HANON, 2008; NAGAI et al.,
2010).

Em vérios estudos, o aumento da pressao arterial foi associado ao risco de deméncia
em idades abaixo de 70 anos, mas teve efeito protetor em idosos longevos (CORRADA et al.,
2017; WALKER etal., 2017; ABELL etal., 2018). Ainda que 0os mecanismos para estes efeitos
ndo possam ser compreendidos, duas hipdteses suportam estas teorias: a exposicao prolongada
pode estar associada ao DC em individuos na meia idade, por outro lado, ja no final da vida, a
rigidez do vaso devido a aterosclerose causa a perda de elasticidaderesultando em hipoperfuséo
cerebral, portanto, a manutencdo de um certo nivel de pressao arterial pode, teoricamente, ser
necessaria para sustentar a perfusdo sanguinea adequada e manter a satde cognitiva nos idosos
longevos (BULLAIN e CORRADA, 2013).

A hipercolesterolemia tem sido associada com o DC e deméncias, no entanto, a
influéncia do risco parece depender da idade. Vérios estudos demonstraram que niveis de
colesterol elevados na meia-idade, estdo associados a um risco maior de DC e deméncias em
uma fase mais tardia da vida (VLIET et al., 2009; DURON e HANON, 2008; SOSA-ORTIZ
etal., 2012; ANSTEY etal., 2017; ANSTEY et al., 2008; CHEN et al., 2019; POWER et al.,
2017; HE et al., 2016; DAVIGLUS et al., 2010; SOLOMON et al., 2009). Achado que pode
ser parcialmente explicado pelo tempo de exposicdo, uma vez que a conexdo entre
hipercolesterolemia e DCV, parece ter relacdo com o DC. Porém, a associagdo direta entre
hipercolesterolemia na meia idade e DC e deméncias também foram identificados pelos autores
e 0s mecanismos fisiopatoldgicos ainda permanecem desconhecidos. Estudo de reviséo recente
da Cochrane ndo mostrou beneficios do uso de estatina para prevencao de DC e deméncias (MC
GUINNESS et al., 2016).

Quando os niveis elevados de colesterol foram considerados em uma fase mais tardia
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da vida, alguns estudos ndo mostraram risco de DC, DA, DV ou qualquer outro subtipo de
deméncia (ANSTEY et al., 2017; DURON e HANON, 2008; VLIET et al., 2009;
SILVERMAN et al., 2019), por outro lado, outros estudos mostraram que niveis elevados de
colesterol em individuos acima de 79 anos estdo associados a uma reducdo do DC e deméncias.
(VLIET et al., 2009; BUSCEMI et al., 2017; SOLOMON et al., 2009; LERITZ, et al., 2016;
SILVERMAN et al., 2019), corroborando com 0 achado desta pesquisa, que manteve a

associacdo mesmo apos 0s ajustes.

Os mecanismos associados ao efeito protetor da hipercolesterolemia em fase tardia da
vida ndo foram esclarecidos, no entanto, o colesterol € um componente essencial das
membranas celulares e da plasticidade neuronal e a biossintese do colesterol parece estar
reduzida em longevos (DURON e HANON, 2008).

Vérios estudos tém mostrado a associacdo entre DM e DC e deméncias,
particularmente DV e DA (DURON e HANON, 2008; CHENG et al., 2012; WESSELS et al.,
2011; GAO et al., 2016; LARA et al., 2016), em consonancia com os resultados desta pesquisa,

gue mostrou associa¢do positiva apos os ajustes para alguns fatores de confuséo.

O risco DV parece ser maior do que para DA, o que pode ser explicado pela
estabelecida associacao entre DM e doenca vascular (PRINCE et al., 2014; WESSELS et al.,
2011; CHENG et al., 2012; PRINCE et al., 2014). Wessels et al. (2011), em um estudo
prospectivo de 15 anos, comparando idosos com e sem diabetes, encontraram maior chance de
DC naqueles com DM. Quando realizado o ajuste para AVE, a associacdo enfraqueceu e
quando incorporado AVE incidente no modelo, o efeito para os participantes com DM
aumentou muito, sugerindo que o efeito do diabetes no declinio cognitivo é mediado, pelo
menos em parte, pela influéncia das condigdes vasculares relacionadas ao diabetes e, em
particular, com o AVE, e além disso, efeitos interativos dos fatores de risco também contribuem

para um maior DC.

Cheng et al. (2012), em uma meta-anélise, mostrou o0 DM como um fator de risco para
CCL, DA, DV e qualquer deméncia e em comparacdo com individuos sem diabetes, aqueles
com diabetes apresentaram mais que o dobro do risco (2,48) de desenvolver DV, e o risco
relativo de desenvolver DA, CCL e qualquer deméncia foram 1,46, 1,21 e 1,51,

respectivamente.

Roberts et al. (2014), apontaram que o inicio do diabetes em idade mais precoce leva

a patologia cerebral afetando a cognicdo em fase mais tardia da vida. ZHENG et al. (2018),
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encontrou associages significativas entre pré-diabetes e DM e desenvolvimento de DC a longo
prazo. Por outro lado, Prince et al. (2014), demonstram uma associacao particularmente forte
e consistente entre diabetes e longevos e subseqiiente DC e deméncia, parecendo, portanto, que
a associacdo DM e DC ndo esta associado a idade (ROBERTS et al., 2014, ZHENG et al.,
2018, PRINCE et al., 2014).

A associacdo DM e DA tem sido encontrada em varios estudos (PRINCE et al., 2014;
CHENG et al.,, 2012; ZHANG et al.,, 2016), porém 0s mecanismos causais ainda sao
desconhecidos. Nenhuma evidéncia de associacao entre diabetes e neuropatologia da DA  foi
encontrada em uma grande amostra de brasileiros; entretanto, alguns subgrupos, como o alelo
¢ 4 da APOE, apresentaram maior chance de acumulo de emaranhados neurofibrilares
(MATIOLI et al., 2017). Malek-Ahmadi et al. (2013), também apontaram que presenca de DM
ndo afeta a carga de placas neuriticas e emaranhados neurofibrilares, no entanto, entre os
individuos com DA e DM, que sdo portadores da ApoE &4, tiveram uma neuropatologia

significativamente maior do que aqueles que ndo carregam o alelo.

A presenca de DM2 parece exacerbar a neuropatologia da DA na presenca de ApoE
€4 (MATIOLI et al., 2017; MALEK-AHMADI et al., 2013), no entanto, as predisposi¢des
genéticas ndo devem ser o Unico caminho para explicar a associacdo DM e DA. Para Prince et
al. (2014), é possivel que o DM diminua a resiliéncia do cérebro, mas talvez ndo haja uma
associacéo direta entre DM e DA.

E possivel que um melhor controle glicémico, terapia mais agressivas de pré-diabetes
e intervencdo em fatores de risco associados, possam reduzir o risco de DC e deméncia, no
entanto, nenhum estudo mostrou-se consistente como forma de prevencdo. Além disso, até o
momento, ndo h& nenhuma evidéncia de que qualquer tratamento medicamentoso em idosos
com diabetes possa melhorar a fungéo cognitiva. A hipoglicemia severa deve ser evitada em
idosos, sobretudo em longevos, pela associagdo com DC (MENENILLY E TESSIER, 2016).

Neste estudo, apos analise multivariada, a depressdo esteve associada a 3,26 vezes
mais chance de DC. Esses dados convergem com a literatura, porém a natureza da associacao
ainda permanece controversa e parece ter relacdo com a idade do desenvolvimento da
depressdo. Alguns estudos demonstram que a depressao precoce e ao longo da vida é fator de
risco para DC e deméncia (LARA et al., 2016; PRINCE et al., 2014; GAO et al., 2013; PANZA
et al., 2010) por outro lado, a depresséo tardia (que ocorre em idosos), pode se apresentar
concomitantemente (RICHARD et al., 2013; HASHEM et al., 2017) ou mesmo preceder uma
sindrome demencial (MORIMOTO et al., 2015; GASSER et al., 2018; HESER
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etal., 2013; PANZA et al., 2010; MASTERS et al., 2015). Corrada et al. (2010), em um estudo
com longevos, mostrou que a depressdo corrente foi um preditor de DC. Além disso, a

associacdo depressdo e CCL, parece aumentar o risco de deméncia (YOON et al., 2017).

Varios estudos apontam associacdo entre obesidade na meia-idade e aumento do risco
de DC e deméncia (SINGH-MANOUX et al., 2018; ANSTEY etal. 2011; DURON e HANON,
2008; LARA et al., 2016; DYE et al., 2017; EMMERZAAL et al., 2015. Por outro
lado, um IMC elevado em fases mais tardias ndo esta relacionado ou prevé um risco menor de
DC e deméncias, em idades mais avancadas (EMMERZAAL et al., 2015; PEDDITZI et al.,
2016; BELL etal., 2017).

Suemeto et al. (2015), em uma coorte com 7029 individuos, com IMC basal em 1994
e avaliados em 2000 e 2010, mostraram que os individuos com uma reducdo do IMC nos
primeiros 4 anos do estudo, estiveram associados ao DC na década seguinte e escores mais
baixos de memdria em 2010 estiveram associados a um declinio do IMC. Achado consistente
com a hipétese da causalidade reversa, possivelmente, devido a alteracbes pré-clinicas da

deméncia que prediz perda de peso nos anos anteriores ao inicio clinico da doenca.

Os resultados desta pesquisa ndo mostraram uma associacdo entre obesidade e DC. E
possivel, que este achado esteja associado ao fato da obesidade ndo ser muito prevalente em
uma populacdo mais longeva e com alta prevaléncia DC, resultando em um pequeno nimero

de expostos.

Ainda ndo esta claro se a disfuncdo tireoidiana resulta ou contribui para o DC e
deméncias. Consequentemente, a triagem para hiper e hipotireoidismo, é recomendada na
investigacdo de pacientes com declinio cognitivo (RIEBEN et al., 2016) e o nivel sérico de
hormdnio estimulante da tiredide (TSH) permanece como ferramenta de triagem padrdo (HU
et al., 2016).

Os dados na literatura ndo sdo consistentes em apoiar a hipétese de que a disfuncdo
tireoidiana pode afetar negativamente o desempenho cognitivo. A associagdo hipotireoidismo
e 0 DC, foi demonstrada em dois estudos (PASQUALETTI et al., 2015; JUAREZ-CEDILLO
et al., 2017). Pasqualetti et al. (2015), relataram um risco significativo de comprometimento
cognitivo nos < 75 anos com maiores niveis séricos de TSH. O estudo de Juarez-Cedilo et al.

(2017), mostrou uma associacdo de DC com hipotireoidismo manifesto (OR=1,261).

Rieben et al. (2016), em uma metandlise, encontrou associagdo entre hipertireoidismo
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subclinico e deméncia. Alguns estudos ndo encontraram nenhuma associacéo entre disfuncéo
tireoideana e DC (RIEBEN et al. 2016; OJALA et al., 2016; CHACHAMOVITZ et al., 2016;
PARK etal., 2010; HU et al., 2016) e nenhum achado na literatura corroborou com o resultado
desta pesquisa que mostra um efeito protetor da disfuncéo tireoideana em relacdo a funcao
cognitiva. Possivelmente explicado pelo nimero pequeno de expostos e talvez porque na

andlise foram considerados de forma conjunta os idosos com hiper e hipotireoidismo.

A literatura tem revelado um risco de dois a nove vezes de DC e deméncias associado
ao AVE (KALARIA etal., 2016). A DV ¢ a associacao mais prevalente, embora o AVE possa
contribuir para as alteracGes neuropatoldgicas da DA (MIJAJLOVIC et al., 2017). Estudos na
literatura apontam que o p6s-AVE esté significativamente associado ao DC. Nijsse et al. (2017),
avaliaram a funcdo cognitiva dos pacientes com 2 e 6 meses pds-AVE e encontraram uma
prevaléncia de DC aos 2 meses de 66,4%, comparada com 51,9% aos 6 meses. Demostraram
que embora seja observada a melhora cognitiva entre 0s periodos, os déficits cognitivos de
longo prazo sdo prevalentes e além disso, a presenca de multiplas comorbidades e a presenca
de DC aos 2 meses foram preditores significativo de DC aos 6 meses (NIJSSE et al., 2017).
Mijajlovic et al. (2017), sugerem que o diagndstico final de comprometimento cognitivo seja

feito apenas ao final de 6 meses.

Esta pesquisa ndo encontrou associacdo entre AVE e DC e até 0 momento ndo ha
evidéncias de estratégias terapéuticas especificas para prevenir o declinio cognitivo ap6s o

AVC. Entretanto, a intervencao sobre os fatores de risco vasculares parece ter beneficio.
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7 CONSIDERACOES FINAIS

O Declinio Cognitivo, é um tema importante na pratica clinica e na pesquisa, pois sua
condicdo leva a um maior risco de progresséo para o CCL e deméncia.

A intervencdo em fatores de risco modificaveis, podem retardar ou impedir o DC e a
progressdo para deméncia. Portanto, uma detecgdo precoce implica no progndstico e
profissionais de saude precisam estar cientes dessas oportunidades, ndo deixando de considerar

as etiologias trataveis para os déficits cognitivos potencialmente reversiveis.

Os fatores de risco podem apresentar-se de maneira diferenciada a depender das
caracteristicas da populacdo. Conhecer o perfil epidemioldgico permitira maior compreensao
das necessidades para garantir uma melhor intervencao, visando a qualidade de vida dos

individuos afetados e suas familias.

O sexo feminino, a baixa escolaridade e a faixa etaria mais elevada, parecem estar
associados ao DC nos idosos longevos da CASSI Pernambuco. Esses achados replicam relacfes

bem estabelecidas na literatura nacional e internacional.

A depressdo e o DM estiveram significativamente associados ao DC, na populagao
estudada. Prevenir e controlar o DM, com metas adequadas as especificidades e tratar depressdo
precoce, além rastrear DC em depressdo tardia, pode representar um beneficio.

A presenca de hipercolesterolemia e de disfuncao tireoidiana, se apresentaram como
fatores de protecdo nesta populacédo especifica. Confundidores ou tendéncias nao reconhecidas

podem ser responsaveis pelos resultados observados.

E importante considerar as limitacdes e pontos fortes do presente estudo. Apresentou
a vantagem de nao definir amostra e incluir a populacdo total, j& considerando as possiveis

dificuldades relativas aos individuos “muito idosos”.

Os dados foram obtidos do prontuario e ndo por autorelato e todos os idosos com
diagnostico em prontuéario de DC, foram incluidos no estudo. Porém, aqueles sem diagnostico
prévio de DC, foram selecionados para a avaliacdo cognitiva e aproximadamente 70% destes,
foram excluidos, apos aplicacdo dos critérios de exclusdo. 1sso se deu sobretudo pelo nimero
elevado de acamados e domiciliados, levando a um viés de selecdo com uma significativa

diferenca entre 0s grupos, superestimando a prevaléncia de DC nesta pesquisa.
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Outra limitacdo imposta por este estudo, foi o seu carater transversal, impossibilitando
a avaliacdo longitudinal das variaveis investigadas, ndo permitindo inferir causacdo. A presenca
de um Unico instrumento de avaliacdo cognitiva, pode ser um fator limitante, embora o ACE-
R, seja capaz de fornecer informacdes sobre varios dominios cognitivos, além de diferenciar

bem aqueles com e sem comprometimento cognitivo.

Todavia, a despeito dessas limitacGes, este trabalho possui um numero suficiente de
participantes para analise da associacao entre DC e os fatores de risco selecionados, assim como

para o ajuste dos modelos de regressao aos principais fatores de confusao.

O envelhecimento da populacdo, a maior longevidade das pessoas idosas e projecdes
alarmantes de DC e deméncia, sdo sem duvidas grandes desafios. Estratégias de satde publica
visando a educacdo e atuacdo nos fatores de risco potencialmente modificaveis, podem ter

implicacdes significativas para a reducdo das sindromes demenciais.

Mais pesquisas sdo importantes para que recomendacdes sobre intervencdes possam

ser tomadas.
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(PARA MAIORES DE 18 ANOS - Resolugéo 466/12)

Convidamos o (a) Sr. (a) para participar como voluntario (a) da pesquisa Fatores
de Risco Associados ao Declinio Cognitivo em ldosos Longevos Assistidos na Saude
Suplementar. Esta pesquisa € da responsabilidade da pesquisadora Tereza Cristina
Martins de Paula residente no enderego: Rua Baltazar Passos, 440, Ap.303, Boa Viagem,
Recife/PE, CEP 51130-290/ telefone (81) 99743-1622, e-mail tereza.paula@uol.com.br
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abaixo assinado, ap0s a leitura (ou a escuta da leitura) deste documento e de ter tido a
oportunidade de conversar e ter esclarecido as minhas ddvidas com o pesquisador

responsavel, concordo em participar do estudo Fatores Associados ao Declinio Cognitivo em
Idosos Longevos Assistidos na Satde Sumplementar como voluntario (a). Fui devidamente
informado (a) e esclarecido (a) pelo (a) pesquisador (a) sobre a pesquisa, 0s procedimentos nela
envolvidos, assim como 0s possiveis riscos e beneficios decorrentes da participacao dele (a).
Foi-me garantido que posso retirar 0 meu consentimento a qualquer momento, sem que isto leve
a qualquer penalidade.

Local e data

Assinatura do (a) participante:

Impresséo digital
Presenciamos a solicitacdo de consentimento, esclarecimentos sobre a
pesquisa e aceite do sujeito em participar:

Nome: Nome:

Assinatura; Assinatura;
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EXAME COGNITIVO DE ADDENBROOKE - VERSAO REVISADA
Titulo original: Addenbrooke’s Cognitive Examination - Revised (ACE-R)

Referéncias bibliograficas - Versao original: Mioshi E, Dawson K, Mitchell J, Arnold R, Hodges JR. The Addenbrooke’s Cognitive Examination Revised
(ACE-R): a brief cognitive test battery for dementia screening. Int J Geriatr Psychiatry 2006; 21:1 078-85. Versao adaptada: Amaral Carvalho V & Caramelli P.
Brazilian adaptation of the Addenbrooke’s Cognitive Examination-Revised. Dementia & Neuropsychologia 2007; 2: 212-216.

Nome: Data da avaliagao:. ...... Lo, [

Data de nascimento: Nome:doiexaminador:: ..o

Nome do Hospital: Escolaridade: ...
8 T2 | T—————
Dominancia manual:. ...............ccccoooiiiiiiiiiiiiii

[ORIENTACAO

> Perguntar: : Diada : O dia do més : O més : O ano : Ahora [Escare.0-5] o
Qual é : semana : aproximada 1] >
NN S Fa— EOUN I o
> Perguntar: : Local : Local : Bairro ou rua : Cidade : Estado <
Qual é : especifico  : genérico : préxima : : [Escore 0-5] =
: : : | =
...................................................................... w
[REGISTRO -
[Escore 0-3] o
> Diga: “Eu vou dizer trés palavras e vocé ira repeti-las a seguir: carro, vaso, tijolo "(Dar um ponto l:”:l [o)
para cada palavra repetida acertadamente na 12 vez, embora possa repeti-las até trés vezes para
o aprendizado, se houver erros). Use palavras nao relacionadas. w
Registre o numero de tentativas:. ..... o
[ATENCAO & CONCENTRAGAO <
[Escore 0-5] ©
> Subtragéo de setes seriadamente (100-7, 93-7, 86-7, 79-7, 72-7, 65). Considere um ponto para I:]I:l 2
cada resultado correto. Se houver erro, corrija-o e prossiga. Considere correto se o examinando w
espontaneamente se corrigir. -
Pare apds 5 subtragoes (93, 86, 79, 72, 65): . ....... i ittt e i e e e e <
MEMORIA - Recordagéo
[Escore 0-3]
> Pergunte quais as palavras que o individuo acabara de repetir. Dar um ponto para cada.
.................................... <
MEMORIA - Meméria anterégrada
, . . . . [Escore 0-7]
> Diga: “ Eu vou lhe dar um nome e um enderego e eu gostaria que vocé repetisse depois de mim. -
No6s vamos fazer isso trés vezes, assim vocé tera a possibilidade de aprendé-los. Eu vou lhe
perguntar mais tarde.”
Pontuar apenas a terceira tentativa: &
1 Tentativa .. 2 Tentativa ... 3 Tentativa
Renato Moreira % % i ¥ Gasanas % % e ¥ TR S GOt e ‘©
Rua Bela Vista 73 % Riie 6 Goluilied 5 Db St i GER B Rl G § Takan 5 Hon. 8 SaBehER, O GoeUAeE
Santarém 5 566 Geia i Wi i =
Para Ip— AR — O R0 Gn
ME M O R 1A - Meméria Retrégrada w
[Escore 0-4]
> Nome do atual presidente da Republica. ..................ccoooiiiiiiiiiii e
> Nome:do‘presidente:que construiu Brasilia: «::sumssssissssummammsmssmra s s s -
> Nome do presidente dos EUA. ............ooooiiiiiiii
> Nome do presidente dos EUA que foi assassinado nos anos 60. ...............ccccoeeeeeieiiiiiiiiiiiiiinnn.
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[FLUENCIA VERBAL - Letra “P” e Animais

> Letras
Diga: “ Eu vou lhe dizer uma letra do alfabeto e eu gostaria que vocé dissesse o maior
numero de palavras que puder comegando com a letra, mas nao diga nomes de pessoas
ou lugares. Vocé esta pronto(a) ? Vocé tem um minuto e a letra é “P".

[Escore 0-7]

<
o
=
> Animais [Escore 0-7] aw
Diga: “Agora vocé poderia dizer o maior nimero de animais que conseguir, comec¢ando
com qualquer letra?”
=}
-
w
[LINGUAGEM- Compreensio
> Mostrar a instrucao escrita e pedir ao individuo para fazer o que esta sendo mandado [Escore 0-1]
(né@o aucxilie se ele pedir ajuda ou se so6 ler a frase sem realizar o comando):
=
Feche os olhos .
o
<
> Comando : [Escore 0-3]
“ Pegue este papel com a mao direita, dobre-o ao meio e coloque -0 no chdo.” |:":| 5
Dar um ponto para cada acerto. Se o individuo pedir ajuda no meio da tarefa ndo dé dicas.
[LINGUAGE M -Escrita ®
> Pega ao individuo para escrever uma frase: Se ndo compreender o significado, ajude [Escore 0-1]
com: alguma frase que tenha comego, meio e fim; alguma coisa que aconteceu hoje; |:||:|
Z

alguma coisa que queira dizer. Para a correcao nao sao considerados erros gramaticais ou
ortograficos. Dar um ponto.
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[LINGUAGE M- Repetigdo

> Peca ao individuo para repetir:

“ hipopotamo” ; “excentricidade”; “ininteligivel” ; “estatistico”.

Diga uma palavra por vez e peca ao individuo para repetir imediatamente depois de voceé.
Pontue 2, se todas forem corretas; 1, se 3 forem corretas; 0, se 2 ou menos forem corretas.

> Peca ao individuo que repita: “Acima, além e abaixo”

[Escore 0-2]

[Escore 0-1]

> Peca ao individuo que repita: “ Nem aqui, nem ali, nem 13"

[Escore 0-1]

L0

[LINGUAGE M- Nomeacgido

> Pega ao individuo para nomear as figuras a seguir:

04

< 717

-,
N7/ 7777787

[Escore 0-2]
caneta +
relégio

1O

[Escore 0-10]

[LINGUAGEM - Compreensio

> Utilizando as figuras acima, pega ao individuo para:

Apontar para aquela que esta associada com a monarquia
Apontar para aquela que é encontrada no Pantanal
Apontar para aquela que é encontrada na Antartica
Apontar para aquela que tem uma relagao nautica

[Escore 0-4]
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[LINGUAGE M- Leitura

> Pega ao individuo para ler as seguintes palavras: [Pontuar com 1, se todas estiverem corretas]

[Escore 0-1] =
r - m
taxi o
testa <
)
saxofone o
fixar z
ballet B
[HABILIDADES VISUAIS-ESPACIAIS
> Pentagonos sobrepostos: Pega ao individuo para copiar o desenho e para fazer o melhor [Escore 0-1]
possivel. -
<
(&)
<
o
> Cubo: Peca ao individuo para copiar este desenho (para pontuar, veja guia de [Facare 0-7] »n
instrugoes) |:|
w
4 4
<
=
2 n
> Relégio: Pega ao individuo para desenhar o mostrador de um relégio com os nimeros dentro |  [Escore 0-5] »

e os ponteiros marcando 5:10 h.(para pontuar veja o manual de instrugées: circulo = 1;
numeros = 2; ponteiros = 2, se todos corretos)

[ ]
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[HABILIDADES PERCEPTIVAS

> Peca ao individuo para contar os pontos sem aponta-los.

L 1L 1]

[Escore 0-4]

[ ]

[ 1L 1
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[HABILIDADES PERCEPTIVAS

> Peca ao individuo para identificar as letras: [Escore 0-4]

[ 1 [ 1 -
| | w | -
n Ly 3 o
"o <
\
1" T M .
‘\ ‘ 3 .
w
|
a o | .
1 [ -
<
| |
. - 2
| %)
'
, b =
' - g
J J |
[RECORDAGCAO & RECONHECIMENTO
> Peca “ Agora vocé vai me dizer o que vocé se lembra daquele nome e endereco que nés repetimos no comego”.
Renato Moreira 5 G HeRs % SR [Escore 0-7]
Rua BelaVista 73l || « <o o womaen o smesnss |:|
Santarém e <
Para 5 S PR -
14
> Este teste deve ser realizado caso o individuo ndo consiga se recordar de um ou mais itens. Se todos [Escore 0-5]
os itens forem recordados, salte este teste e pontue 5. Se apenas parte for recordada , assinale |:| ‘O
os itens lembrados na coluna sombreada do lado direito. A seguir, teste os itens que nao foram s
recordados dizendo “Bom, eu vou lhe dar algumas dicas: O nome / enderego era X, Y ou Z?" e
assim por diante. Cada item reconhecido vale um ponto que é adicionado aos pontos obtidos pela w
recordagao.
=
Ricardo Moreira Renato Moreira Renato Nogueira Recordagéao
Bela Vida Boa Vista Bela Vista Recordagéo
37 73 _ 76 _ Recordagéo
Santana Santarém Belém v Recordacao
Para Ceara Paraiba Recordacéo
| Escores Gerais
MEEM /130
ACE-R /100 s
| Subtotais ::
Atengao e Orientagao /18 o
Memoéria 126 o
Fluéncia 14 »
Linguagem 126 w

Visual-espacial 16




